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NEUVIÈME PARTIE 


MALADIES GÉNÉRALES 


TOXIQUES ET DYSCRASIQUES 


CONSIDÉRATIONS GÉNÉRALES 


L’intoxication est un processus pathologique extrêmement com- 
mun. Les substances qui produisent sur les éléments anatomiques 
une action nuisible sont, en effet, des plus variées et procèdent 
d'origines multiples. Non seulement le monde extérieur en contient 
qui peuvent pénétrer par diverses voies dans l’organisme, mais en- 
core l’organisme lui-même en produit incessamment, et la vie cellu- 
laire ne se peut concevoir sans la formation continue de substances 
de déchet, de résidus de la nutrition, impropres à entretenir la vie 
et exerçant sur les éléments dont ils proviennent une action délétère. 

Aussi peut-on dire qu’il n’est guère de maladie, de dérangement 
des fonctions d’un organe, où quelque phénomène d'intoxication ne 

_survienne, au moins à titre accessoire. Mais il est évident que le 
terme d'intoxication ne doit désigner en nosologie que les états 
morbides dans lesquels ces phénomènes occupent le premier plan et 
se traduisent par des manifestations anatomo-cliniques indiquant une 
participation à peu près générale de l’économie. Plus particulière- 
ment encore, c’est aux effets produits par les substances chimiques 
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venues du dehors qu’est réservé communément ce mot. Quant aux 
poisons produits par la vie cellulaire au sein de l’organisme, on ap- 
plique plutôt aux affections qu'ils engendrent les termes de maladies 
de la nutrition et de dyscrasies. Toutefois, malgré les obscurités qui 
enveloppent les causes de ces dernières, on ne saurait nier les 
étroites affinités qu’elles présentent avec les intoxications proprement 
dites, et c’est pourquoi nous réunissons toutes ces affections dans 
une même partie de cet ouvrage {. 

Les poisons exogènes ou venus du dehors, les mieux connus quant 
à leur nature et à leur origine, consistent en substances chimiques, 
organiques et inorganiques, introduites soit accidentellement, soit 
criminellement, soit par l’usage professionnel ou thérapeutique. Ils 
pénètrent dans l’économie en première ligne par le tube digestif, 
mélangés d'ordinaire avec les aliments, en seconde ligne par les 
voies respiratoires, sous forme de gaz et de vapeurs, quelquefois 
encore par la peau et le tissu cellulaire sous-cutané (piqûres, plaies 
empoisonnées, frictions médicamenteuses, injections hypoder- 
miques), plus rarement enfin par d’autres voies (muqueuse génitale, 
conjonctive, etc.). 

Les poisons endogènes ou nés dans le corps de l’homme, les moins 
bien connus, mais non les moins importants, se divisent en deux 
groupes. Les uns se forment dans les cavités muqueuses, dans le 
tube digestif, dont nous avons signalé ailleurs (tome V) la richesse 
toxique; ils résultent soit de simples réactions chimiques accomplies 
dans le contenu gastro-intestinal, soit de fermentations microbiennes 
des substances alimentaires. C’est à tort que les intoxications de 
cette nature ont été parfois décrites sous le nom d’auto-intoxications, 
car ce n’est pas l'organisme qui fait ici le poison, celui-ci se forme 
en dehors des tissus, en dehors des milieux intérieurs, et seulement 
à la surface interne de l’organisme. Les autres poisons endogènes 
naissent réellement dans l'intimité des tissus, ce sont des produits 
d'élaboration cellulaire, tantôt normaux, mais formés en excès ou 


1. L’incertitude qui règne sur les causes exactes d’un grand nombre d’intoxica- 
tions d’origine interne et sur les troubles de la nutrition qui président à leur déve- 
loppement, d'autre part la nécessité de ne point rompre, dans un ouvrage didactique, 
avec les classifications usitées en nosologie, nous ont obligés à établir dans ce volume 
des groupements assez artificiels. On y trouvera, par exemple, la description d'états 
morbides à étiologie multiple et relevant non seulement de l’intoxication, mais aussi 
de l'infection et de troubles névropathiques (purpuras, érythèmes, urticaire); le rhu- 
matisme aigu, dont la nature est vraisemblablement infectieuse, n'a pu être éloigné 
de la goutte et du rhumatisme chronique; enfin nombre d’affections décrites en 
d’autres parties de ce Manuel relèvent en réalité, à des degrés divers, de l’intoxica- 
tion, entre autres : les maladies du sang, divers troubles gastro-intestinaux, les 
lithiases biliaire et urinaire, l’ictère grave, l’urémie, la maladie d’Addison, le 
myxædème. 
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insuffisamment éliminés, tantôt vraiment pathologiques : ce sont eux 
qui engendrent les véritables auto-intoxications. 

À ces poisons il faut encore ajouter les toxines microbiennes, 
résultant du conflit entre les microbes et les éléments de l’organisme. 
Mais ces toæi-infections forment une classe tout à fait à part et seront 
étudiées avec les infections, dont on ne saurait les distraire, car la 
plupart des maladies infectieuses comportent des accidents toxiques, 
et, dans quelques-unes, ces accidents constituent le fond même de la 
maladie (diphtérie, tétanos, choléra). 

Si les intoxications proprement dites sont des maladies bien 
déterminées et que l’expérimentation peut aisément reproduire, par 
contre, les dyscrasies et les maladies de la nutrition sont, de toutes 
les affections du cadre nosologique, celles dont l’étiologie est la plus 
confuse. C’est à leur propos que se sont élevées les controverses 
mémorables qui, à travers les âges de la médecine, sous des noms 
divers, mais avec un fonds commun d'idées et de théories analogues, 
ont divisé les partisans des grandes théories médicales : humoristes 
et solidistes, chimiatres et iatro-mécaniciens, vitalistes et organiciens. 
Aussi trouve-t-on dans cette partie de la pathologie les plus nom- 
breux vestiges du passé métaphysique de la médecine. Ce n’est plus 
guère que pour ce groupe de maladies que la terminologie médicale 
a conservé le vieux mot de diathèse, compris d’ailleurs de façons 
diverses, et sous lequel s’enveloppaient jadis bon nombre d’affections 
qui s’en sont dégagées dès que leur origine a pu être précisée. La 
nature même des altérations chimiques des liquides de l’organisme 
dans cette catégorie de maladies est encore mal déterminée; à plus 
forte raison les causes et le mécanisme de ces troubles de nutrition, 
ralentissement ou autre,oxydation ou réduction, sont-ils encore inter- 
prétés à grand renfort d’hypothèses. 

Mais de toutes ces conceptions et de toutes ces théories un fait 
remarquable ressort: c’est que ces affections encore si mystérieuses 
sont unies entre elles par des liens si étroits qu’elles forment le 
groupe le plus naturel peut-être de toute la pathologie et que les 
individus chez qui elles se développent sont doués d’une prédispo- 
sition reconnaissable à des stigmates si manifestes qu’on en à fait 
les attributs d’un véritable tempérament. On désigne généralement 
sous le nom d’arthritisme cette classe d'états morbides. Les affec- 
tions qui en font partie s'associent volontiers chez le même sujet ; 
elles se transmettent à la descendance et cette hérédilé est tantôt 
similaire ou homologue, tantôt dissemblable ou hétérologue. Sous 
tous ces rapports leur histoire présente des analogies fortintéressantes 
avec le groupe naturel des affections névropathiques (voir tome III, 
p. 4), auquelles d’ailleurs elles se mélangent fréquemment sous forme 
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d’hybrides cliniques (maladies neuro-arthritiques). Les fonctions tro- 
phiques du système nerveux, en qui nous avons vu le grand régula- 
teur de la nutrition, expliquent en partie ces associations. 

Pour que l’intoxication soit réalisée, la présence d’une substance 
toxique dans l’économie ne suffit pas; il faut encore qu’elle s’y trouve 
à dose suffisante ; il faut aussi tenir compte de certaines conditions 
inhérentes à l’organisme. On observe à cet égard des prédispositions, 
des idiosyncrasies remarquables, dont l’histoire des intoxications mé- 
dicamenteuses offre de nombreux exemples. Quelquefois aussi, mais 
d’une manière exceptionnelle, une accoutumance progressive (mithri- 
datisation) se produit pour certains poisons (opium, atropine, nico- 
tine, venin des serpents). 

Certaines causes occasionnelles, en modifiant l’organisme, le ren- 
dent plus sensible aux poisons, alors même qu’il s’agit d’intoxications 
lentes et habituelles ; c’est ainsi qu’on voit éclater, au cours d’intoxi- 
cations chroniques, les accidents bruyants du delirium tremens à la 
suite d’un traumatisme ou d’une affection aiguë, ceux de la colique 
de plomb en conséquence d’un écart de régime, ceux de l’accès de 
goutte après une fatigue. 

La dose toxique varie donc suivant les individus; néanmoins on 
peut concevoir théoriquement que, chez des sujets sains, une sub- 
stance toxique qui pénétrerait rapidement dansle sang produirait des 
accidents dont la gravité serait dans un rapport fixe avec la quantité 
de poison et le poids du sujet. Ces conditions sont réalisées sans 
doute assez rarement dans la clinique humaine. Mais l’expérimenta- 
tion peut les produire et fournir ainsi des données fort utiles sur le 
pouvoir toxique des divers poisons. La mesure de la toxicité doit se 
faire en injectant dans les veines de l'animal en expérience le poison à 
l’état de dilution plus ou moins grande, et en prenant les précautions 
nécessaires pour que des coagulations intra-vasculaires ne se pro- 
duisent pas et que la pression reste uniforme dans l’appareil circula- 
toire, de manière à éviter les ruptures vasculaires. Dans ces condi- 
tions on parvient à obtenir des résultats d’une grande précision et à 
dém ontrer expérimentalement que la toxicité pour une même sub- 
stance et chez une même espèce est proportionnelle au poids de 
l'animal {. 


1. Les travaux récents de MM. JorFRoY et SERVEAUX (Arch. de méd. expériment., 
1895 et 1896) ont donné une grande rigueur à la technique de ces procédés d’évalua- 
tion. Les auteurs, afin d'éviter la coagulation du sang, injectent, en même temps que 
la substance toxique, l’extrait de têtes de sangsues dont le pouvoir anticoagulant a 
été démontré par Haycraft; de plus ils emploient comme appareil d’injection le vase 
de Mariotte, afin d’avoir une pression constante. L’équivalent toxique d’un corps 
est, suivant leur définition, la quantité minimum de matière toxique qui, contenue 
entièrement à un moment donné dans le sang d’un animal, tue fatalement 1 kilo- 
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L'organisme se défend contre les poisons par deux ordres de 
moyens. Certains organes les retiennent, les modifient ou les dé- 
truisent ; l’épithélium intestinal arrête certains poisons du tube diges- 
tif; le foie compte parmi ses principales fonctions l’arrêt de ces poisons 
venus par la veine porte; le corps thyroïde, les capsules surrénales 
paraissent modifier ou neutraliser certaines substances dont l’accu- 
mulation dans le sang engendre des désordres importants; la plupart 
des tissus exercent une action analogue envers les produits résultant 
des auto-intoxications. En second lieu, l'organisme se défend en reje- 
tant hors de lui les substances toxiques par les divers émonctoires 
glandulaires. Les reins jouent à cet égard le rôle capital (poisons 
minéraux comme le plomb, le mercure ; poisons organiques comme 
l'alcool, l'acide cyanhydrique, un grand nombre d’alcaloïdes ; poisons 
endogènes d’origine intestinale sous forme d’acides sulfo-conjugués, 
glucose, urate de soude, etc.); mais la plupart des glandes con- 
courent aussi, pour des parts diverses, à cette expulsion, notamment 
celles de la peau (arsenic, matières grasses, bases volatiles, opium, 
alcool), le foie (mercure, plomb, médicaments cholagogues, naphtol, 
salicylate de soude, matières colorantes), les glandes salivaires (strych- 
nine, aconitine, pilocarpine, iodures, plomb, mercure), les glandes 
gastro-intestinales (mercure, arsenic, morphine). Par les poumons 
enfin s’éliminent un certain nombre de poisons volatils (acide carbo- 
nique, hydrogène sulfuré, ammoniaque, acides gras, alcools, éthers, 
aldéhydes, acétones, ptomaïnes et bases toxiques). On conçoit combien 
importe pour le pronostic l'intégrité de tous ces organes de défense. 


Lorsque l’intoxication est réalisée, les effets toxiques apparaissent. 
Ils varient suivant le mode d'absorption du poison, brusque et mas- 
sive ou lente et répétée, suivant l’état des divers organes et leur im- 
pressionnabilité particulière. D’une manière générale, on peut distin- 
guer dans les intoxications des effets locaux et des effets généraux. 
Les premiers, qui s’observent dans un grand nombre d’intoxications 
d’origine externe, consistent le plus souvent en des lésions irrita- 
tives ou dégénératives, pouvant aller jusqu’à la nécrose, par exemple 
à la suite de l’introduction de substances caustiques dans l’estomac. 

Parmi les effets généraux, il faut placer d’abord les modifications 


gramme de matière vivante. Il y a lieu de distinguer deux équivalents toxiques : 
1° l'équivalent toxique expérimental, ou quantité de poison qu'il faut injecter pour 
amener la mort d’un kilogramme d’animal lorsqu'on continue l'injection jusqu’à ce 
que mort s’ensuive; 2 l’équivalent toxique vrai où quantité la plus faible de poison 
qui soit capable de tuer un kilogramme d'animal dans un court délai. La détermina- 
tion de ce dernier ne peut être faite que par tâtonnements et nécessite une série 
d'expériences; mais c’est le plus intéressant à connaître, parce que les conditions 
expérimentales sont ici les plus voisines de celles qu’on observe en clinique. 


6 MALADIES GÉNÉRALES 


que subit le sang en présence de la substance toxique. Certains poi- 
sons agissent sur le plasma dont ils augmentent ou diminuent la coa- 
gulabilité (phosphore, peptone). D’autres altèrent l’hémoglobine glo- 
bulaire,soit en se combinant avec elle pour former un composé qui la 
rend impropre à la fonction respiratoire (oxyde de carbone), soit en 
latransformant en méthémoglobine.Ges poisons méthémoglobinisants 
tantôt respectent la structure des globules rouges (nitrite d’amyle, 
acide pyrogallique, permanganate de potasse), tantôt dissolvent ces 
derniers (chlorates, nitrite de soude, kairine, acétanilide, thalline, 
hydroquinone, pyrocatéchine, phénol, digitaline, poisons de certains 
champignons, venin de la salamandre, sels biliaires, hydrogène arsé- 
nié). Il en est enfin qui altèrent la structure des hématies en respec- 
tant la matière colorante (conicine). 

Certains poisons modifient aussi les propriétés des globules blancs; 
il en est qui exercent à leur égard une action répulsive (quinine), 
tandis que d’autres les attirent; mais c’est surtout en présence des 
poisons microbiens que se manifestent ces intéressants phénomènes, 
et c’est à propos des maladies infectieuses que nous les étudierons 
sous le nom de chimiotaxie. 

Le système nerveux peut être influencé par la plupart des poi- 
sons et toutes ses parties peuvent être atteintes isolément ou simul- 
tanément : cerveau, cervelet, bulbe, moelle, nerfs périphériques. 
L’ivresse, le délire, le sommeil, le coma, les troubles de la mémoire, 
les paralysies, les convulsions et contractures, les tremblements, les 
anesthésies, les vomissements, la syncope, tous les symptômes de la 
pathologie nerveuse en un mot, traduisent en clinique cette atteinte 
plus ou moins profonde, qui comporte tous les degrés, depuis les 
troubles fonctionnels éphémères jusqu'aux lésions matérielles, cu- 
rables ou même définitives. Les névrites périphériques s’observent 
avec une fréquence particulière au cours de diverses intoxications. 
Fort souvent aussi, chez un sujet prédisposé, l’intoxication sert de 
cause occasionnelle à l’éclosion d’une névrose (hystérie toxique) ou 
d’une psychose. 

Les fonctions respiratoires et circulatoires peuvent être altérées 
par l’intermédiaire du système nerveux : ainsi la dyspnée toxique ré- 
sulte de troubles bulbaires, de même certains cas de syncope. Mais 
l’arrêt du cœur peut survenir dans d’autres circonstances, par une 
action directe du poison sur le myocarde (arrêt en systole par la di- 
gitale et la strophantine, arrêt en diastole par les poisons métalliques) 
ou sur les ganglions intra-cardiaques (arrêt en diastole par la mus- 
carine). Des troubles de la pression vasculaire peuvent résulter d’une 


action exercée sur l’appareil vaso-moteur ou sur la contractilité des 
artérioles. 
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Les appareils musculaires peuvent être impressionnés direc- 
tement : les fibres lisses ont leurs poisons spéciaux qui les para- 
lysent (atropine) ou les excitent (ergotine); les fibres striées ont aussi 
les leurs, dont la vératrine est le plus remarquable. 

Certaines substances toxiques ont une action véritablement élec- 
tive sur quelques organes: c’est ce que montrent les troubles de la 
contractilité pupillaire, myosis (ésérine) et mydriase (atropine), l’an- 
esthésie des extrémités sensitives des nerfs par la cocaïne, la pa- 
ralvsie des extrémités motrices par le curare, l’excitation du centre 
du vomissement par l’apomorphine, du centre de l'érection par la 
cantharide. 

Les organes éliminateurs subissent aussi l'influence nocive des 
poisons qui les traversent. Très souventle foie (hépatites alcooliques, 
atrophie jaune aiguë phosphorée), le rein (néphrites saturnine, gout- 
teuse, dégénérescence graisseuse de l’intoxication phosphorée), la 
muqueuse digestive (stomatite et entérite mercurielle, ulcérations uré- 
miques) sont lésés de cette manière. Il en résulte que les produits 
sécrétés éprouvent des modifications profondes, s’ajoutant à celles 
qui résultent simplement des altérations du milieu intérieur. 

Quant aux lésions anatomiques engendrées par les intoxications, 
elles sont extrêmement variables, suivant la nature, mais aussi la 
dose et le mode d’absorption de l’agent toxique, la prédisposition in- 
dividuelle, les circonstances pathologiques antérieures, car on sait 
que les poisons, comme les virus, se localisent de préférence sur 
les organes malades. Un même poison, l’alcool, produit sur un 
même organe, le foie, la congestion, la cirrhose atrophique ou hyper- 
trophique. D'une manière très générale, on observe dans les intoxica- 
tions des lésions dégénératives dans les cas aigus, notamment la 
dégénérescence graisseuse (phosphore, arsenic), et dans les cas chro- 
niques des lésions irritatives aboutissant à la sclérose. La plupart des 
intoxications lentes provoquent l’artério-sclérose, qui est elle-même 
un facteur nouveau de lésions dégénératives et scléreuses. 

Ainsi l’intoxication produit non seulement des effets immédiats, 
mais aussi des conséquences lointaines, résultant sans doute, dans 
un grand nombre de cas, de processus nouveaux surajoutés, par 
exemple d'infections secondaires, nées à la faveur de l’affaiblissement 
de résistance que détermine l’intoxication (pneumonie, tuberculose, 
gangrènes dans l’alcoolisme, le diabète), ou encore d’intoxications 
secondaires, développées en raison des troubles apportés au fonction- 
nement des principaux organes par l’intoxication primitive. Mais 
l'histoire de ces intoxications secondaires est encore à l'état 
débauche; car, si nous voyons bien le poison absorbé, les symptômes 
précoces ou éloignés qui suivent cette absorption et les lésions des 
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sujets qui succombent, par contre les anneaux intermédiaires de 
cette chaine pathologique nous font défaut et nous ignorons d’ordi- 
naire quelle est la série des réactions qui s’accomplissent au sein de 
l'organisme au cours de cette succession parfois longue de désordres 
variés. Néanmoins on connaît des exemples incontestables de ces 
intoxications secondaires : l’urémie terminant une intoxication satur- 
nine, l’ictère grave survenant en conséquence d’une hépatite alcoo- 
lique. 

Il n’est pas très rare de voirchez un même sujet des intoxications 
multiples s'ajouter et superposer leurs effets. L’alcoolisme, par 
exemple, existe fréquemment chez les sujets intoxiqués profession- 
nellement par le plomb, le mercure, le sulfure de carbone, et il peut 
surgir de cette combinaison d’influences étiologiques une certaine 
difficulté pour rapporter à leur cause propre quelques-unes des 
manifestations cliniques présentées par le malade. Au morphinisme 
s’allient souvent aussi d’autres intoxications (alcool, éther, chloral, 
cocaïne). Et le groupe des dystrophies et des dyscrasies n’est pas 
moins riche de semblables associations (goutte et diabète, etc.). 


Le diagnostic des intoxications repose non seulement sur les 
commémoratifs en cas d'absorption de poisons exogènes, non seule- 
ment sur l’ensemble des manifestations cliniques, mais aussi sur des 
constatations plus précises qui permettent dans bien des cas d'isoler 
le corps du délit. Cette recherche, fort utile en clinique, a surtoutune 
importance capitale pour le médecin légiste. 

La substance toxique peut être trouvée, s’il s’agit d’intoxications 
exogènes et particulièrement d’intoxications rapides, au niveau des 
voies d'introduction, par exemple dans le contenu gastro-intestinal 
(phosphore, arsenic, laudanum, etc.). On peut aussi quelquefois en 
constater la présence dans les milieux intérieurs, dans le sang: par 
exemple, dans l’uricémie on mettra en évidence l’urate de soude par 
le procédé de Garrod (voir la Goutte); dans l’intoxication par l’oxyde 
de carbone, l’examen spectroscopique du sang montrera d’une façon 
péremptoire les raies de l’hémoglobine oxycarbonée. 

Mais c’est principalement dans les voies d'élimination que cette 
recherche est fructueuse : le mercure se retrouve dans la salive; 
l'examen de l'urine est surtout précieux, le rein étant la grande voie 
d'élimination des poisons (recherche des alcaloïdes, de l’iode, etc.), 
et dans les affections dyscrasiques cet examen peut aussi donner 
des indications précises sur l’altération du sang (glycosurie dans la 
glycémie). On a tenté encore, principalement dans les intoxications 
internes, d'évaluer l’état d'intoxication de l’organisme en recherchant 
les poisons dans l’urine, non pas seulement par les procédés chi- 
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miques, qui sont fréquemment en pareil cas d’une application difficile 
et incertaine, mais aussi par les effets expérimentaux : certaines 
substances éliminées par l’urine peuvent rendre celle-ci plus toxique 
qu’à l’état normal; d'autre part, si les reins sont altérés, tous les poi- 
sons, normaux Ou non, de l’urine sont retenus dans le sang, de 
sorte que l’auto-intoxication résultant de cette insuffisance rénale 
se traduira par une diminution considérable de la toxicité urinaire. 
Mais il faut reconnaître que les travaux entrepris dans ce sens n’ont 
fourni que des résultats approximatifs. En effet, ils ne permettent 
d'apprécier que la toxicité générale de l’urine sans fournir d’indica- 
tions sur la nature et la proportion relative des poisons multiples 
qui s’y trouvent réunis. En outre ils demanderaient à être repris avec 
la précision que de récents perfectionnements ont apportés dans la 
technique des recherches expérimentales sur la toxicité. 


Parmi les affections toxiques, les intoxications exogènes sont des 
maladies essentiellement évitables. Leur prophylaxie relève surtout 
de l'hygiène publique et privée et de la police sanitaire. Elle appar- 
tient aussi à la pharmacologie pour les intoxications thérapeutiques 
qui résultent d’erreurs de posologie, consistant soit dans l’adminis- 
tration de doses disproportionnées à l’état du sujet, soit dans l’asso- 
ciation de médicaments incompatibles. La prophylaxie des intoxica- 
tions endogènes et des affections dyscrasiques ressortit à l’hygiène 
thérapeutique, dont les règles sont malheureusement moins pré- 
cises que pour les intoxications externes et dont les effets sont aussi 
plus aléatoires. 

On peut combattre les intoxications exogènes avant qu’elles soient 
pleinement réalisées, c’est-à-dire alors que la substance toxique 
n’est encore qu’à la limite de l’organisme, ou du moins avant qu’elle 
ait pénétré tout entière dans le milieu intérieur. Ainsi, en cas d’intro- 
duction par les voies digestives, le médecin pourra expulser tout ou 
partie du poison en provoquant l’évacuation du contenu gastro-intes- 
final par les vomitifs et mieux encore par le lavage de l’estomac. IL 
pourra aussi neutraliser certains poisons, par exemple les acides par 
les bases et les bases par les acides, ou les transformer thimiquement 
en corps insolubles, incapables d’être absorbés. 

Lorsque l’intoxication est une chose accomplie, on ne peut guère 
songer à neutraliser le poison, au moins dans le milieu intérieur. Les 
substances dites antidotes ne neutralisent pas, ne détruisent pas le 
poison, mais en masquent seulement les effets. Elles rentrent donc 
dans les agents de la méaication symptomatique dont l'indication est 
formelle en cas d’accidents menaçants : il y a lieu, par exemple, de 
calmer la douleur, de diminuer l’excitation ou la dépression nerveuse. 
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Mais il faut aussi favoriser par tous les moyens (diurétiques, sudori- 
fiques, etc.) l'élimination de la substance nuisible : cette indication 
très générale s’applique à tous les poisons, tant internes qu’externes, 
et l’état des reins dans les maladies dyscrasiques et dystrophiques 
est aussi important à surveiller sous ce rapport que dans les intoxi- 
cations proprement dites. 

Les émonctoires ne sont pas les seuls organes défensifs sur les- 
quels puisse porter l’effort thérapeutique. Dans certains cas il est 
possible d’activer ou de suppléer même le fonctionnement défectueux 
d'organes dont la physiologie est obscure, en introduisant dans l’éco- 
nomie les produits cellulaires qui font défaut : c’est la thérapeutique 
des extraits organiques, dans laquelle le premier rang appartient à 
l’ingestion du corps thyroïde pour la cure du myxæœdème. 

C’est plutôt en stimulant les organes de défense que par un véri- 
table pouvoir antidotique que le sérum des animaux immunisés contre 
le venin des serpents exerce son action antitoxique. Ce moyen cura- 
teur est l'application d’une méthode nouvelle, la sérothérapie anti- 
toxique, empruntée à l’histoire des intoxications microbiennes, et 
qui sera peut-être féconde en résultats thérapeutiques. 


CH. ACHARD. 


ALCOOLISME 


Définition. — On entend par alcoolisme l’intoxication par les 
boissons alcooliques. 

Il est nécessaire de faire remarquer immédiatement que les bois- 
sons alcooliques peuvent contenir, non seulement de l'alcool, mais 
d’autres toxiques. Dans beaucoup d’intoxications, ces derniers 
entrent pour une part aussi grande et plus grande que l'alcool lui- 
même. De sorte que la définition de l’alcoolisme, telle qu’elle vient 
d’être formulée, est une définition médicale et non une définition 
chimique. 

Qu’on suppose une intoxication relevant des boissons alcooliques 
les plus répandues, une intoxication mixte par l’abus du vin, du 
vermouth, du bitter, de l’absinthe, de l’eau-de-vie, etc., telle qu’on 
l’observe souvent en clinique, l’ensemble des accidents toxiques 
présentés par le malade relèvera de l’absinthe, de l’hysope, du 
fenouil qui sont des poisons épileptisants; de l’anis, de la badiane, 
de l’origan, de la menthe qui sont des poisons stupéfiants; d’un 
nombre considérable d’essences toxiques, de matières colorantes, 
surtout de mauvais alcools employés pour la fabrication de toutes ces 
liqueurs, ete., etc. 

La clinique et l’expérimentation cherchent à faire la part de 
chacune de ces substances. L’expérimentation à révélé la propriété 
de chacune d’elles, par injections de ces substances aux animaux; la 
clinique, particulièrement avec M. Lancereaux, a cherché à établir 
des différences symptomatiques séparant les intoxications par le vin, 
par l’eau-de-vie et par l’absinthe. Nous reviendrons chemin faisant 
sur ces distinctions, mais l’alcoolisme pris en bloc nous apparaît 
comme la conséquence de l’action nuisible des substances multiples 
qui entrent dans la composition des boissons alcooliques, le terme 
même qui désigne la maladie n’étant emprunté qu’à un seul de ces 
agents, l’alcool. 

Division. — L’alcoolisme comprend tous les troubles, toutes. 
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les lésions, toutes les conséquences résultant pour l’économie de 
l’intoxication par les alcools. 

Chez l'individu, l’alcool peut produire tout de suite après son 
ingestion des symptômes plus ou moins légers, plus ou moins graves 
ou déterminer lentement des lésions très variables, pouvant atteindre 
presque tous les organes et tissus de l’économie, ayant leur prédomi- 
nance sur tel ou tel viscère, suivant le cas, avec des variétés d’action 
en raison de facteurs surajoutés ou de prédispositions particulières. 
Après l'individu il peut frapper ses descendants, en créant des vices 
de développement pendant la vie intra-utérine. 

L’alcoolisme pris dans son ensemble comprend donc des troubles 
et des lésions présentant des différences considérables. Qu'auront de 
commun l’alcoolique à forme gastro-hépatique et l’alcoolique à forme 
cérébrale, quelles ressemblances cliniques et pathogéniques existe- 
ront entre le sujet frappé d’un accès passager d'ivresse aiguë et 
l'enfant idiot ou épileptique naissant de parents atteints par l’intoxi- 
cation chronique? Le seul trait qui permet de les réunir, c’est 
l’influence de l’alcool aboutissant à des conséquences si diverses. 

En considérant l’ensemble des faits et en détachant les groupes 
cliniques les plus éloignés par l’aspect et la pathogénie des sym- 
ptômes, on peut diviser l’alcoolisme en trois subdivisions : ivresse 
alcoolique ou alcoolisme aigu, l'alcoolisme chronique, l'alcoolisme 
héréditaire. 

Le délire alcoolique suraigu de quelques auteurs ou delirium 
tremens est une manifestation, aiguë sans doute, mais ne se 
montrant qu’au cours de l’alcoolisme chronique dont il est un des 
accidents. Sa pathogénie est d’ailleurs entièrement différente de celle 
de l’alcoolisme aigu; ce serait erreur de croire qu'il n’est qu’un 
degré plus aigu de l'ivresse. En conséquence il trouve sa place dans 
l'alcoolisme chronique. 

Quant à l’alcoolisme subaigu, tantôt il n’est constitué que par des 
accès répétés d’alcoolisme aigu (ivresse), tantôt il fait partie des 
accidents de l’alcoolisme chronique et, suivant les cas qui doivent 
être soigneusement distingués, il devra être rangé dans l’une ou 
l’autre de ces deux catégories. 

Nous restons donc en présence de l'ivresse ou alcoolisme aigu, 
de l'alcoolisme chronique et des faits pathologiques qui se rapportent 
à la descendance des alcooliques. 

Les différences que présentent ces trois groupes ressortant suf- 
fisamment de l’étude de leurs symptômes, de leur pathogénie, de 
leurs lésions, cette étude fera voir jusqu’à quel haut degré ils se 
séparent par l’ensemble et par le détail, et justifiera cette division en 
trois chapitres seulement. 
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Nous faisons précéder l’étude de ces trois groupes anatomo-: 
cliniques d’un chapitre d’étiologie générale qui les domine tous les 
trois. 


ÉTIOLOGIE GÉNÉRALE 


Puisque l’alcoolisme est le résultat de l’intoxication par des bois- 
sons alcooliques, il convient avant tout de considérer ces différentes 
boissons au point de vue de leur nomenclature, de leur toxicité, de 
leur action sur l’organisme, de leur composition, etc., etc. 


DES DIVERSES BOISSONS ALCOOLIQUES 


L'usage des boissons fermentées s’est introduit de bonne heure 
chez les peuples civilisés et, comme leurs qualités stimulantes ont 
frappé tout de suite ceux qui les ont utilisées, on n’a pas tardé à 
les regarder comme une nécessité de la vie. 

Ces diverses boissons doivent leurs propriétés communes et leur 
action si caractéristique sur l’organisme à l’alcool qu’elles con- 
tiennent. Il est vrai que d’autres substances secondaires, et en parti- 
culier les huiles essentielles, qui s’y trouvent parfois incorporées, 
leur donnent des qualités distinctes, mais cela seulement dans cer- 
tains cas particuliers. 

I. L’accoon. — L'alcool à été ainsi nommé par les alchimistes 
arabes qui désignaient sous ce nom le produit spiritueux et inflam- 
mable des boissons fermentées et, jusqu’à Dumas, ce produit est 
regardé comme un composé unique et l’on ne connaît qu’un alcool. 

Mais, en 1834, Dumas étudie l’esprit de bois avec Péligot et 
montre que ce corps possède des réactions analogues à celles de 
l'alcool de vin et que l’on doit étendre la signification du mot alcool 
à tous les corps qui, comme l'esprit de bois et l’alcool de vin, 
jouissent de certaines propriétés chimiques caractéristiques. 

Dès lors, un alcool est un corps neutre oxygéné qui possède la 
propriété de s’unir aux acides minéraux ou organiques pour former 
des éthers. 

Un alcool se comporte donc, en somme, comme un hydrate de 
base minérale (Dumas). 

Il faut donner maintenant, par conséquent, un nom particulier à 
chaque alcool. Le premier est celui qu’on a cru longtemps exister 
seul et qui forme la plus grande partie de l'alcool des boissons 
fermentées : c’est l’alcool ordinaire, alcool vinique, alcool éthylique, 
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alcool de bon goût; les autres ont été nommés d’après leur composi- 
tion chimique ou les produits dont on les retire. Comme c’est l’alcool 
éthylique qui existe ou plutôt qui devrait seul exister dans nos bois- 
sons alcooliques, voyons d’abord quelle est son action sur l’orga- 
nisme. 

Action de l'alcool sur l'organisme. — Introduit par le tube di- 
gestif, l'alcool paraît être absorbé immédiatement par les veines, sans 
pénétrer dans les chylifères, et cet alcool absorbé semble être oxydé 
dans l’organisme, transformé probablement d’abord en acide acétique ; 
mais cet acide, bientôt brülé lui-même, donne définitivement de 
l'acide carbonique et de l’eau. 

L'alcool serait donc tout d’abord un aliment véritable, donnant 
par sa combustion de la chaleur et de la force vive; en outre, il est 
un aliment d'épargne; ïil soustrait l’oxygène à l’hémoglobine et 
modère les combustions qui s’accomplissent au sein des tissus et, 
comme il en résulte un abaissement de la température, l’alcool est 
en même temps un antithermique. 

D’après Parckes et Wollowiez dont les recherches ont été confir- 
mées par Anstie, dès qu’on dépasse 42 centimètres cubes d’alcool 
dans les vingt-quatre heures, des traces d'alcool apparaissent dans 
les urines. 

Dans ce cas, l’alcool ingéré, non brûlé, distribué en nature dans 
les différents tissus, en particulier dans le cerveau, y produit une 
excitation spéciale qui en fait un médicament tonique, à condition 
toutefois que la dose ne soit encore pas trop grande. 

L'action physiologique de l'alcool est par conséquent toute dif- 
férente suivant la quantité ingérée; il en est de même de l’action 
locale qui dépend et de la quantité de boisson spiritueuse prise et de 
sa richesse alcoolique. 

On sait, par exemple, que dans certaines régions on sert de l’alcool 
au milieu des repas copieux et de longue durée pour faciliter la 
digestion. 

C’est qu’en effet l'alcool, en petite quantité, augmente l'acidité du 
suc gastrique et excite la muqueuse stomacale (Ch. Richet); mais là 
encore, cette action bienfaisante peut devenir nuisible, si la quantité 
d'alcool ingéré devient trop grande, car dans ce dernier cas il diminue 
la sécrétion du suc gastrique. 

L'alcool peut donc être aussi bien localement que par son action 
générale un aliment très utile ou un produit toxique et dangereux. 
Voyons maintenant quelles sont les sources de sa fabrication. 

Sources de l'alcool. — D'une façon générale on obtient l'alcool 
par fermentation de jus végétaux sucrés, sous l’influence du cham- 
pignon de la levure. La glucose en fermentant donne non seulement 
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de l’alcool éthylique et de l’acide -carbonique, mais il se produit 
en même temps, comme Pasteur l’a montré, de l'acide succinique, 
de la glycérine et des alcools homologues. 

La quantité de ces alcools homologues, dits supérieurs, qui se 
forment dans la fermentation, dépend d’une part du jus végétal sucré 
employé, d'autre part du champignon qui a déterminé la fermenta- 
tion !. 

Toxicité des alcools. — Cette toxicité variable a une importance 
considérable au point de vue de la pathologie, car ces alcools supé- 
rieurs sont loin d’être inoffensifs. Expérimentalement, il est facile de 
le démontrer, et, si l’on injecte par exemple à un cobaye 1 centi- 
mètre cube d’alcool éthylique pur, ou 1 centimètre cube d’alcool 
amylique, on obtient des effets bien distincts (Laborde et Magnan) : 
l’alcool éthylique donne une ivresse profonde et l’animal guérit, 
tandis que l’alcool amylique détermine une ivresse avec coma et la 
mort de l’animal dans un temps très court. 

Il,ne faudrait pas croire cependant que l'alcool éthylique est 
inoffensif; lui aussi est toxique et tue l’animal si la dose employée est 
suffisante; il y a donc empoisonnement, quel que soit l’alcool em- 
ployé, mais les accidents et la mort sont déterminés par des quantités 
différentes de ces alcools. 

MM. Rabuteau, puis Dujardin-Beaumetz et Audigé ont déterminé 
le degré de toxicité de ces alcools ainsi que celui d’un certain nombre 
de substances faisant partie intégrante des boissons alcooliques du 
commerce, et les nombres qu’ils ont trouvés ont une grande élo- 
quence ?. 

Comme le font remarquer ces expérimentateurs, la toxicité des 


1. MM. Morin et Claudon ont montré, par exemple, que les bacilles butylicus don- 
naient une grande quantité d’alcool isobutylique. 

2. Voici, par exemple, ceux qui ont été déterminés par MM. Dujardin-Beaumetz et 
Audigé : 


Doses toxiques moyennes par kilo- 


Désignations des alcools et de leurs dérivés. gramme du poids du corps de lanimal. 
A l’état A l'état dilué. 
pur. 

Aldéhyde”acétique, C°H‘0.............. » 4 » à 1,25 
Éther acétique, C*H*O°C°H°............. » 4 » 
ANONE: CF Deséoacocséconcocoosoocn » 5 » 
Alcool éthylique, C?H°0............... so 8 à 7,175 

—  propylique, C*H°0.......... DbbBo EN 3,19 

— _isopropylique, C‘HO............ » 3,10 à 3,80 

—  butylique, C‘H"O0.......... AD IE) 1,85 

—  amylique, C°H®0 ............... 1,70 1,50 à 1,60 

—  œnanthylique, C?H!0 ........ NO) » 
_—  caprylique, CSH#O ........ 7 » à 7,50 » 
Esprit de bois ordinaire (alc. méthylique).  » 5,15 à 6,15 


Glycérine, CHSOS......... NE cle à ) 8,90 à 9 » 
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alcools s'élève en général avec -le poids atomique ; mais, comme le 
degré d’ébullition s’élève à mesure que la formule devient plus com- 
plexe, cela revient à dire, ce qu'avait déjà trouvé Rabuteau avant 
eux, que la toxicité croît avec le point d’ébullition. 

Tout récemment, la mesure de la toxicité des alcools vient d’être 
reprise par MM. Joffroy et Serveaux! à l’aide d’une technique nou- 
velle, et ces auteurs sont arrivés à des résultats un peu différents de 
ceux qu’avaient obtenus MM. Dujardin-Beaumetz et Audigé. 

Ils ont pu ainsi démontrer que la loi de toxicité indiquée par 
Rabuteau et Audigé est absolument exacte et que l’exception admise 
pour l’alcool méthylique n'existe pas, cet alcool étant réellement 
moins toxique que l'alcool éthylique. L'alcool méthylique donne des 


1. À. JorFroy et R. SERVEAUX (Congrès des médecins aliénistes et neurologistes, 
Bordeaux, 1895, et Arch. de méd. expérim., 1895 et 1896). — Ces auteurs mesurent 
la toxicité des alcools par injection intra-veineuse. Mais, ayant observé que les 
injections intra-veineuses de liquides quelconques et en particulier de liquides 
alcooliques, déterminent très souvent dans le cœur et dans les gros vaisseaux des 
caillots qui vicient les résultats des expériences en tuant les animaux soumis à 
l’expérimentation plus ou moins tôt suivant les hasards des coagulations, ils se sont 
mis à l'abri des coagulations en ajoutant à l'alcool injecté une macération de têtes de 
sangsues : on sait en effet que le liquide buccal de la sangsue est un anticoagulant 
non toxique (Haycraft); les sels minéraux anticoagulants, au contraire, n’agiraient 
dans ces conditions qu’à dose toxique. 

De plus, l'injection est faite à l’aide d’un appareil spécial, composé d’un flacon de 
Mariotte suspendu à une potence, flacon qu’on peut placer à volonté à des hauteurs 
variables; cet appareil permet d’injecter le liquide expérimenté avec une pression 
connue et par suite une vitesse rigoureusement constante et mesurable à chaque 
instant au moyen du nombre de bulles qui entrent dans le flacon. 

Voici les nombres qui ont été trouvés par cette méthode et qui représentent la 
dose toxique des alcools pour 4 kilogramme de lapin : 


Alcoolméthylique cer ecrrrectrEtCrer-cer rc tree 251,35 
MIT Docoooonodacscdenobouoodooudon 115,70 
NV HONTE 0 vcouccoosecueoogao 006080 000 31,40 
—MISODULYLIQUE EE ÉTÉ CRC TEL CRC 19,45 
M AMYIQUE Eee ere ere CCC 01,63 


Les substances qu’on trouve communément dans les alcools commerciaux ont 
pour équivalents toxiques, d’après MM. Joffroy et Serveaux : 


Aldéhyde.......... OR RE OS 0 à nat ee IUT 151,40 
IDC odoonsoscosaoecaundoncooococaseunvoe 5ur,27 
Furfurol ...... MA HDOBO DO HOB D 00 00000 0 Av ee OA 


Enfin, expérimentant sur un certain nombre d'alcools du commerce, ils ont trouvé 
comme doses toxiques: 


Cognacheunert creer eee: er ete .…. 117,41 
APMABNAC VIEUX Eee Re rc --Rerr-rerrecrsele 119,10 
Eau-de-vie de cidre jeune.................. cc 107 57 
MarcAdePBourgomne "Pere ecreeer erereteeette ce 9sr,84 
Eau-de-vie de prunes........... 58800000 D 000000 9wr,41 
Kirsch secure certe ben PU 811,40 
Eau-de-vie de betteraves .......... 0000003 DDDO 99,20 


Ajoutons qu’ils ont également mesuré la toxicité de l’essence d'absinthe et trouvé 
que cette toxicité variait avec l'alcool à l’aide duquel on la dissout. 
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convulsions très fortes, ces convulsions s’atténuent avec l'alcool 
éthylique et disparaissent avec les alcools supérieurs pour faire 
place à l’abrutissement complet. 

Mais dans les alcools du commerce on trouve encore des produits 
fort dangereux. Ce sont des bases de nature encore peu connue, 
mais qui paraissent se rapprocher des bases de la putréfaction et 
qui sont fabriquées par des microbes étrangers aux levures de la 
fermentation alcoolique. Ces bases sont très toxiques et contiennent 
des poisons extrêmement violents pour les centres nerveux; M. Lei- 
det, qui les a recherchés dans les différents alcools, en a trouvé des 
proportions diverses suivant les alcools étudiés‘. 

Ces études sont très importantes pour nous rendre compte de 
l’innocuité, ou au contraire du danger de l’emploi des différentes 
boissons fermentées ou des alcools couramment employés. Il nous 
suffira, en effet, d’en indiquer la composition chimique pour qu’en se 
reportant aux tableaux que nous venons de donner on puisse déter- 
miner, avec une approximation très grande, le degré de toxicité de la 
boisson étudiée, d’après la qualité et la quantité des substances 
toxiques qui s’y trouvent contenues. 

Passons donc en revue rapidement les principales boissons fer- 
mentées et les alcools dont on fait usage le plus fréquemment, et 
étudions successivement les boissons fermentées obtenues par 
simple fermentation alcoolique, puis les boissons distillées dans 
lesquelles la fermentation est suivie d’une distillation qui a pour but 
d'augmenter la teneur en alcool de la boisson alcoolique. 

IT. BoissoNs FERMENTÉES. — Vin. — Le vin est produit par la 
fermentation du raisin et le liquide ainsi obtenu a une composition 
moyénne qu’on peut ainsi représenter (Bouchardat) : 


Composition moyenne d’un vin pour 100 parties: 


DATA DÉMO Ou ho de HAINE DE DO RE EC A ER D ERA go00 GIE 
NÉ CRT Ee da 0 à à dot ME TN IEEE Re 100 
Alcools butylique, amylique OCTO A er D Poe del AU RUE traces. 
Aldéhyde . Re ee eee eue RSS UE tee — 
aa acétique, ‘caprique, caprylique.......... Jets “ne — 
Parfums, huiles essentielles (bouquet) ........ SAR ROUTE — 


4. Voici quelques chiffres qu’il a déterminés : 
Base en milligrammes 


Degré d'alcool. par litre. 
Eau-de-vie vieille.......... neecre dan 4 5,48 
Rhum de mélasse (Martinique)............. 99° 22,52 
Flegmes de grains saccharifiés par l'acide .. 59° 2,21 
— — — le malt.. 50° 1,70 
Flegmes de betterave............ 000 8080 58° 12,15 
— de mélasse..... bobanotoonbbebanoe 19° 76,88 
— de mélasse........ Perso 71 97,96 


MAN. VII À 2 


18 MALADIES GÉNÉRALES 


Sucre, mannite, glycérine, mucilage, gommes........... traces. 
Matières colorantes er ERREUR RARE en es 
Matières grasses, matières azotées (ferments)....... re — 
Tanin, acide carbonique......... AE Ce 0 Cie DATA SEEN _— 
Tartrate acidelde potasse CPR RER EE PP PE ET PET — 


Sels divers, acides organiques et acides minéraux........ — 

Traces d’oxydes, de métaux alcalins, alcalino-terreux et 

HR 60 6 a 00 à J69000v00 Dobedooo DID SOcasccao — 

Comme on le voit, nombre de principes immédiats entrent dans 
la composition du vin et leur énumération serait fort longue; la pré- 
dominance de tels ou tels éléments donne à cette boisson des quali- 
tés et un goût spéciaux. 

L'alcool, par exemple, étant primordial, peut varier depuis 23,83 
pour 100 (vin de Banyuls) jusqu’à 8 pour 100 environ (vin de Chablis), 
ou même moins encore (certains vins de l’Est)!. 

À Paris, le vin vendu en détail, sans indication d’origine, doit 
renfermer 10 pour 100 d’alcool et 20 grammes d’extrait sec par litre. 

Les vins rouges et les vins blancs ont une constitution différente, 
due à leur mode spécial de préparation. Dans la fabrication des vins 
rouges on laisse fermenter le jus du raisin en présence des grappes, 
des pépins et des enveloppes des grains; aussi l’alcool formé dis- 
sout-il la matière colorante rouge des enveloppes et une assez forte 
proportion de tanin, et ces vins sont-ils surtout toniques. 

On retire au contraire les grappes et les enveloppes avant la 
fermentation des vins blancs, ce qui les rend pauvres en tanin, et 
leur coloration claire est due à l’absence de matière colorante. Con- 
tenant peu de tanin, et par contre une certaine quantité de crème de 
tartre, ce sont de bons diurétiques. 

A côté on peut ranger les vins mousseux riches en acide carbo- 
nique (champagne, vin de Saumur), qui sont employés souvent en 
thérapeutique. 

Mais les vins sont en outre souvent falsifiés; on les plâtre pour 
en faciliter la conservation, on y ajoute quelquefois du phosphate de 
chaux dans le même but. On les mouille et, pour masquer l'addition 
d’eau, on y ajoute de l’alcool et généralement de l'alcool à bon 
marché, ce qui rend ces vins très toxiques, ainsi que nous le ver- 
rons en étudiant l’action des alcools; de plus, pour leur donner une 


1. Voici d’ailleurs la teneur en alcool de quelques-uns des vins les plus répandus : 


Vin de Banyuls .......... GdobdooDb oops oanonadoddodoidonac 17 » 
— de Madère. MM remercie … 20 
— de Marsala........ A TO MONS D OD OS DD MINS D 23°,83 
—"du/Roussillon eee rece eCLCRmeLCeeCo LULE CE 16°,88 
—tdeMaäcons----sere--rree DD TO op dd one b ose 11° » 
— de Bordeauxirouse eee eee cet re Tee. 2 RCE 10°,10 
— de Chäteau-Marsaus etre eeerece tr ee rec Ce TNT 

7°,88 


—vde Chabhs blanc cree cr DD O CO CU ab 100 SC 
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couleur, on ajoute des colorants, quelquefois inoffensifs, comme 
l'orseille, les baies de sureau, le campêche, mais parfois aussi dan- 
gereux, comme la fuchsine. 

On sucre aussi le jus du raisin pour augmenter la richesse 
alcoolique du vin et, comme on fait cette opération avec des glu- 
coses impures, la fermentation donne des produits toxiques. 

Enfin on ajoute aux vins fades et plats, qui ont subi ces diverses 
opérations, des liqueurs destinées à leur donner du goût, du bouquet. 

Comme ces bouquets sont formés par des produits d’une toxicité 
très grande (Laborde et Magnan), cette opération est l’une des plus 
répréhensibles et des plus dangereuses qu’on fait subir aux vins. 

Cidre et poiré. — Le cidre et le poiré sont obtenus par la fer- 
mentation de la pulpe des pommes et des poires; ils renferment de 
o à 9 pour 100 d’alcool et environ 30 grammes d’extrait sec. La pré- 
sence d’une assez grande quantité de sels alcalins leur donne des 
propriétés diurétiques et purgatives. Le cidre est une boisson dont 
les propriétés rafraichissantes sont précieuses; mais, comme il est 
souvent mal préparé, il est souvent peu recommandable, bien que la 
proportion d’alcool ne soit pas trop fortet. 

Bière. — La bière s’obtient par la fermentation de la glucose 
produite par la transformation de l’amidon de l’orge germée sous 
l'influence de la diastase, et avant cette fermentation on aromatise 
avec des cônes de houblon. 

L'alcool s’y trouve dans des proportions qui varient de 3 à 7 pour 
100; on trouve en outre dans la bière de l’acide carbonique libre, 
du sucre, de la dextrine, des matières grasses, des matières albumi- 
noïdes, des huiles essentielles et des sels minéraux. Ces matières en 
dissolution sont en quantité considérable, de 45 à 60 grammes par 
litre ; aussi la bière est-elle nourrissante en même temps que diuré- 
tique; 2 litres de bonne bière par exemple contiennent 11,6 d’acide 
phosphorique, c’est-à-dire autant que 350 grammes de viande de 
bœuf ou que 250 grammes de pain (L. Troost). 

Employée de plus en plus, la bière est malheureusement l’objet 
de falsifications de plus en plus nombreuses. Au lieu de se servir du 
sucre provenant de l'orge, on prend souvent des glucoses plus ou 


1. Voici, d’après MM. Bouteville et Hauchecorne, la composition moyenne du jus 
de pomme de densité 1067 à 1080 : 


FAURE ETES ce sean eee e des épvo db pe oo . 800 : 
DUCTETAlCOOIISADIE RE Eee eee mener ce 170 
Acide tannique....... Te Onoebtou da e no o bout DO 5 
Mucilage, pectosine (pectine soluble, gomme)............ ou url 
Acides libres (malique, tartrique) en acide sulfurique... 1,07 
Albumine et ferment, malate, potasse, chaux, phosphate... 1,75 


Acide pectique, matières colorantes, huiles grasses et volatiles. 2,18 
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moins impures dont la fermentation donne des produits de qualité 
très inférieure. On a aussi remplacé le principe aromatique et amer 
du houblon par d’autres substances : la gentiane, les feuilles de buis, 
l'acide picrique (farine amère de Welter), qui est le plus employé; 
enfin même parfois par de redoutables poisons : la strychnine et la 
coque du Levant (Menispermum cocculus). 

De plus on l’additionne d'acide salicylique ou d’acide benzoïque 
pour assurer sa Conservation. 

IIT. Boissons pisTILLÉES. — Nous venons de passer en revue les 
boissons fermentées le plus communément employées; ce sont, 
comme on voit, des liquides dont la richesse alcoolique est faible; 
aussi sont-ils facilement supportés par l’organisme. Il n’en est plus 
de même quand ils sont concentrés par la distillation et qu’on les 
emploie sous forme d’alcools divers. 

Le type de l'alcool est l’eau-de-vie de vin, qui renferme de 
l’alcool éthylique presque pur. Mais, comme nous l'avons dit, on 
emploie pour la fabrication de l'alcool des produits très variés qui 
donnent, suivant les cas, une plus ou moins grande quantité d’alcools 
homologues supérieurs (alcool propylique, butylique, amylique, etc.). 

L’eau-de-vie de marc s'obtient par la distillation du marc de raisin; 
elle contient, à côté de l’alcool éthylique, de lalcool butylique et 
de l’alcool amylique en faible proportion. Le sucre de canne fer- 
menté et distillé donne le rhum, et la. mélasse de canne étendue 
d’eau, le fafia. 

Enfin viennent les eaux-de-vie de betterave, de pomme de terre, de 
grain, qui contiennent à côté de l'alcool éthylique une assez forte 
proportion d'alcool butylique et d’alcool amylique lorsqu'elles ne 
sont pas ou lorsqu'elles sont mal rectifiées; l'alcool de pomme de 
terre est entre autres très dangereux. 

Le kirsch est l’eau-de-vie de cerise et contient un poison très 
puissant, l’acide cyanhydrique, qui fort heureusement ne s’y trouve 
qu’en très petite quantité. 

MM. Dujardin-Beaumetz et Audigé ont mesuré la toxicité de ces 
différents alcools. 


1. Voici les nombres qu’ils ont trouvés et qui sont fort éloquents : 
Dose toxique moyenne chez le chien par kilogramme de poids du corps : 


Alcooltéthylique diluéP Er -rrrceremeer creer terre tre 7,15 
Esprit-de-vin fin de Montpellier.............,..... se TE 50 
Eau-1c-Vielde pOIré ere r-terereccr Dee ouou 7,85 
— . de cidre et de marc deraisin......,.......,.... 7,30 
— de grain (flegmes).....,... Donngadomonesconvoc 6,96 
— de mélasse de betterave .............. 53200000 6,90 
— de débit de vin (qualité ordinaire)......... set COTE LD 
— _— (qualité inférieure)............. 6,30 


— de pommerde terre-----+re---crnr-nee tree Oo 
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Comme ces eaux-de-vie, nous le répétons, sont surtout toxiques 
grâce à la présence des produits les plus volatils qui passent les 
premiers à la distillation (produits de tête) et à celle des produits 
les moins volatils qui passent les derniers (produits de queue), il 
est possible au moyen d’une opération fort simple (rectification) 
d’abaisser beaucoup leur toxicité. 

Cette rectification consiste à rejeter les produits qui dans la dis- 
tillation passent avant l’alcool éthylique, ainsi que ceux qui passent 
ensuite (flegmes), pour ne conserver que la partie du liquide qui passe 
au point d’ébullition de l’alcool vinique. 

Après cette rectification, l’eau-de-vie de grain, dont il ne fallait 
que 65,96 pour tuer 1 kilogramme d’animal, devient beaucoup moins 
toxique et il en faut 7,15. 

Et de même la dose toxique de l’eau-de-vie de pomme de terre, 
qui, avec les flegmes, était de 69,89, se trouve portée, après une pre- 
mière rectification, à 7,10 et, après une série de rectifications (qui 
la débarrassent de la plupart des substances dangereuses qu’elle 
contient), à 79,39. 

On voit donc qu’il est possible par la rectification de purifier les 
eaux-de-vie du commerce et d’abaisser leur degré de toxicité dans 
des proportions très notables : on ne saurait trop le répéter, afin de 
convaincre de la nécessité absolue de bien rectifier les alcools du 
commerce. 

IV. ApériTiFs. — À côté de ces boissons fermentées et de ces pro- 
duits de distillation, on fait encore usage d’apéritifs dont les proprié- 
tés sont encore plus dangereuses et cela pour deux raisons. D’abord 
ils contiennent des substances fort redoutables par elles-mêmes, mais 
surtout ils sont fabriqués avec des alcools de qualité très inférieure, 
mal rectifiés ou non rectifiés, dont le mauvais goût ne gêne pas, étant 
masqué par les substances aromatiques qu’on y ajoute. Il nous semble 
superflu de faire remarquer que, dans ces conditions, ces apéritifs 
sont nécessairement les liquides les plus toxiques dont on fait usage. 

Absinthe. — L’absinthe est le produit de la macération dans l’al- 
cool de feuilles d’absinthe, de racines d’angélique et de calamus, de 
feuilles de dictame de Crète ou origan, de badiane, etc. 

Après distillation on ajoute de l’essence d’anis et l’on colore, soit 
avec de l’indigo, ou encore avec des sels de cuivre! 

À l’action de l’alcool s’ajoute donc celle des essences. MM. Ma- 
gnan et Laborde ont montré que l’essence d’absinthe était un 
liquide épileptisant très actif et très dangereux. 

MM. Cadéac et Meunier arrivent à la même conclusion et signalent 
en outre l’action stupéfiante énergique de l’essence d’anis qui se 
trouve toujours en quantité notable dans l’absinthe. 
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On voit donc que l’absinthe est loin d’être inoffensive et malheu- 
reusement il en est de même de la plupart de ces préparations, parmi 
lesquelles nous signalerons encore au nombre des plus répandues : 

Le vermouth, qui est une macération d’absinthe et de diverses 
autres substances végétales (badiane, galanga...) dans du vin blanc 
très alcoolique. Apéritif à petites doses, il est aussi dangereux lors- 
qu’on en abuse et provoque les mêmes accidents. 

Le bitter, quiest une macération dans l’alcoolé de genièvre de sub- 
stances amères (gentiane, orangette, cannelle, calamus, aulnée, 
coriandre). 

En somme, et sans passer en revue tous ces apéritifs pour les- 
quels nous aurions toujours à signaler des propriétés analogues, 
répétons une dernière fois qu'ils sont éminemment dangereux, 
d’une part par les essences et d’autre part par les mauvais alcools 
dont nous avons indiqué plus haut la grande puissance toxique. 


PRÉDISPOSITION INDIVIDUELLE 


Si la nature des boissons alcooliques et leur contenu en substances 
étrangères à l’alcool lui-même ont une grande influence sur les acci- 
dents toxiques qu’elles causent, il faut encore tenir compte de plu- 
sieurs autres facteurs étislogiques. 

Parmi ceux-ci, il faut citer leur quantité. 

Mais cette quantité qui, poussée à un certain degré, suffit à intoxi- 
quer tout sujet, devient en pratique un élément purement secondaire, 
si l’on se rappelle qu’il en est de l’alcool comme de tous les autres 
toxiques, ou comme des médicaments en général. 

En effet, tel sujet absorbe impunément pendant de longues 
années des quantités qui suffiraient à intoxiquer à bref délai tel autre 
individu. La conséquence pratique de ce fait est que le diagnostic 
d’alcoolisme peut être porté, lorsque les signes d'intoxication 
existent, chez un sujet qui n’a fait que relativement peu d’excès. En 
pareil cas il est de règle de rencontrer chez le malade des causes 
d’hérédité, de débilitation, de diminution de la santé, qui permettent 
de faire à l’alcoolisme une part plus petite qu’elle n’apparaissait tout 
d’abord. 

Ceci veut dire que l’intoxication ne se mesure pas seulement à la 
quantité et à la qualité du toxique, mais encore d’après un troisième 
facteur, le degré de résistance du sujet. Cette dernière condition 
apparaît dans l'ivresse, comme dans l’alcoolisme chronique, avec 
toute sa valeur. 

La prise d’une forte dose en une seule fois, les petits excès jour- 
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naliers, la première amenant l'ivresse dans ses divers degrés, les 
seconds conduisant à l’état chronique plus ou moins rapide, n’ont 
pas une valeur toxique absolue; en clinique ou en expérimentation, 
le sujet lui-même intervient, et l’intoxication se fait au degré de sa 
susceptibilité particulière. Tous les auteurs ont tenu compte de ce 
dernier facteur qui, d’ailleurs, apparaît pour presque toutes les 
maladies et surtout pour les intoxications. C’est ainsi que Forel, 
parlant de certains sujets, dit que pour eux « l’usage de lalcool est 
déjà l’abus ». 

Quelles sont donc, en dehors des boissons elles-mêmes, les 
autres conditions qui favorisent le développement de l’alcoolisme ? 
Elles doivent être recherchées dans l'individu lui-même, pris dans 
son hérédité, ses tissus, ses maladies antérieures, son état actuel, 
puis dans des conditions de pays, de milieu, d'habitude, de profes- 
sion, d’influences morales, etc. 

Hérédité. — Les enfants des alcooliques sont assez souvent eux- 
mêmes portés à la boisson et en ressentent plus facilement les 
atteintes que d’autres sujets. Il s’agit là d’une hérédité directe. Morel! 
lui fait jouer un rôle important; Lancereaux la signale*?; plus récem- 
ment, Krukenberg* la note chez la moitié des sujets atteints de 
délire alcoolique. 

L'étude des familles des alcooliques montre encore et souvent 
des tares névropathiques. Lasègue (Études médicales, t. I, p.141) 
indique que le penchant à boire est souvent un indice du tempéra- 
ment nerveux. Parmi leurs ascendants et collatéraux, on note des 
individus déséquilibrés, des débiles, des impulsifs, des cérébraux, 
des aliénés de tout genre. 

Influences pathologiques. — « Les individus convenablement 
nourris, dit Lasègue, supportent impunément une plus grande quan. 
tité de boisson. » On sait en effet que l’alcoolisme se développe faci- 
lement chez les surmenés, les débilités, les convalescents, les 
personnes ayant souffert de la misère ou abattues par un grand 
chagrin et qui cherchent un anesthésique dans l’emploi de l'alcool. 
C’est donc que l’intoxication, se surajoutant à un mauvais état de 
santé physique ou morale, se développe avec une facilité extrême. 
On a constaté souvent des excès d’alcool dans certaines localités, 
dans certains pays, sans qu’on y puisse rencontrer ces accidents 
fâcheux qui se développent dans les grands centres où la vie est plus 


1. MoREL, Traité des dégénérescences de l'espèce humaine, 1857. 

2. LANCEREAUX, art. Alcoolisme du Diclionnaire encyclopédique. 

3. KRUKENBERG, Beiträge zur Kentniss der Delirium tremens (Zeilschrift für 
klin. Med., 1891, Bd. XIX, supplément). 

4. TOULOUSE (Gaz. des hôp., 9 février 1895, p. 168). 
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difficile, où les défauts de l’hygiène sont plus communs. Dans ces 
cas, à excès alcooliques égaux, les méfaits de l'alcool ne sont plus 
les mêmes; sans conséquences graves dans le premier cas, ils sont 
redoutables dans le second. 

Nous verrons que, par une sorte de réciproque, une maladie sur- 
venant au cours de l’alcoolisme chronique pourra développer des 
accidents d’origine alcoolique et mettra en évidence cette dernière 
intoxication. 

Conditions particulières. — On doit noter encore les professions 
qui exposent au feu (forgerons, boulangers, chauffeurs, etc.); celles 
qui exigent une grande activité physique (journaliers, cantonniers, 
maçons, charretiers, etc.); celles qui mettent les sujets dans la pos- 
sibilité habituelle ou la nécessité de boire (commerce de vin, ete.). 
Enfin il n’est pas rare de voir l’alcoolisme se développer chez des 
sujets qui gagnent très peu et qui, ayant une profession fatigante, 
font usage de mauvais alcools pour remplacer les frais de leur nour- 
riture et trouver la force qui leur est sans cesse nécessaire. 

Parmi les causes morales, il faut citer l’oisiveté, les chagrins, la 
dégradation morale, la misère. 

Age et sexe. — C’est à l’âge où les boissons sont le mieux sup- 
portées, c’est-à-dire à l’âge adulte, qu’on observe le plus d’al- 
cooliques. 

L’alcoolisme se développe cependant parfois dans la vieillesse et 
aussi dans l’enfance. « Les enfants, écrit Morel, peuvent hériter 
directement des tendances alcooliques de leurs parents, et, pour peu 
qu'ils apportent en naissant des facultés intellectuelles bornées, ou 
que leur éducation soit mal dirigée, leur avenir est on ne peut plus 
compromis, tant au point de vue du développement organique qu’à 
celui de leurs facultés intellectuelles et affectives. » 

M. Lancereaux signale chez ces mêmes enfants et dès le jeune 
âge « les précoces besoins d’excitants alcooliques ». 

Dans un travail récent, M. Moreau (de Tours) insiste sur l’im- 
prudence des parents qui habituent leurs enfants à prendre de 
l'alcool. 

D’après le même auteur, on observe dans le jeune âge l'ivresse 
dans ses formes massive, furieuse, gaie et triste, les tendances aux 
actes délictueux, le delirium tremens, la cirrhose du foie, etc. 

On a pu citer quelques observations d’alcoolisme de la première 
enfance relevant d’une cause toute particulière et qui mérite d’être 
signalée, c’est le passage de l’alcool dans le lait de la mère et de là 


1. Moreau (de Tours), L'alcoolisme chez les enfants (Ann. médico-psychol., 
8° série, t. [, 1895, p. 348). 
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des symptômes toxiques, tels que des vomissements ou des convul- 
sions survenant chez l’enfant. Dans le cas récent signalé par M. Tou- 
louse!, les accidents cessèrent dès que la mère eut cessé l’allaite- 
ment. Des observations du même genre ont été signalées par Vernawy, 
Charpentier, Carpentier, North, Baumès, Morel, etc. 

Les femmes sont moins souvent atteintes que les hommes. Sur 
132 malades traités en dix ans par Magnus Huss, il n’y avait que 
16 femmes. 


VOIES DE PÉNÉTRATION DE L'ALCOOL DANS L'ORGANISME 


Le plus souvent l’intoxication relève de l’ingestion des boissons 
alcooliques. Le moment de la journée où la boisson est prise à une 
certaine importance. A l’état à jeun, l’alcool a une influence beau- 
coup plus intense sur la muqueuse digestive que pendant les repas, 
son mélange avec les aliments diminuant d’autant plus son action 
directe sur les tissus vivants. 

L’ivresse peut être produite par l’absorption des vapeurs d’alcool 
par les voies respiratoires, ainsi que le démontrent souvent ces cas 
d'ébriété survenant chez les sujets que leurs occupations placent 
dans des conditions favorables à cette absorption. 

Le même phénomène peut-il résulter de l’absorption de l'alcool 
par la peau? Chaussier cite des exemples d'ivresse déterminée par 
l’application sur la peau de compresses imbibées d’alcool. Peut-être 
faut-il encore invoquer ici la vaporisation de l’alcool et sa pénétra- 
tion dans les poumons. 

Les expériences faites sur les animaux démontrent que la brus- 
querie et la gravité des symptômes varient suivant la voie par laquelle 
on fait pénétrer l’agent toxique. Chez les lapins et les chats la mort 
est plus rapide si l’on fait pénétrer l’alcool en l’injectant dans les 
veines. La mort est de moins en moins rapide suivant que l'injection 
a lieu dans le péritoine, puis dans la plèvre, puis dans l’estomac, 
enfin dans le tissu cellulaire. 


INTOXICATION AIGUË PAR L'ALCOOL (IVRESSE) 


Symptomatologie. — L’intoxication aiguë par l’alcool donne 
lieu à un ensemble de symptômes passagers, comme est passagère 


1. TouLousE, Convulsions infantiles par alcoolisme de Ja nourrice (Gaz. des h6p., 
25 août 1891, p. 914). 
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la cause elle-même de l’intoxication. L'accès d’alcoolisme aigu suit 
des phases dont chacune a ses symptômes particuliers et toujours les 
mêmes. S'il y a dans la période moyenne des différences indivi- 
duelles, elles doivent être recherchées dans les conditions acces- 
soires qui tiennent au tempérament ou au caractère du sujet. 

Le tableau symptomatique de l'ivresse n’en est pas moins si 
spécial que le diagnostic peut en être porté facilement, si l’on a pu 
suivre toutes les phases de l’intoxication. 

Les empoisonnements, envisagés en général, sont fort nombreux; 
les agents toxiques agissant habituellement sur l’économie sont 
variés et cependant aucun d’eux n’offre avec l’ivresse une analogie 
vraiment complète. S'il allait donner un exemple de la spécificité de 
cause des maladies, on pourrait citer l'ivresse alcoolique. Au milieu 
des effets de tant d'agents toxiques, agissant eux aussi sur le système 
nerveux, et produisant eux aussi des phénomènes qui se résument 
en actes d’excitation ou de dépression, l’action de l'alcool se distingue; 
elle produit, pour ainsi dire, des symptômes à elle et à sa façon; 
elle se distingue de l'ivresse du plomb ou de l’ivresse de l’opium. 
Ainsi qu’on va le voir, il semble qu’en touchant l’ensemble du 
système nerveux, elle ait son affinité spéciale, à elle, peut-être à elle 
seule, pour un point particulier de ce système, le cervelet. 

Tous les auteurs divisent l’ivresse en trois périodes. 

Dans la première période, c’est un redoublement d’activité por- 
tant à la fois sur les fonctions physiques et sur l’état psychique. À 
cet état succède une deuxième période d’excitation et de dépression 
se manifestant encore dans la sphère intellectuelle et physique. 
Enfin, dans une troisième période, on voil l’hébétude, la résolution 
des membres et le sommeil comateux. 

Reprenons ces périodes avec les détails qu’elles comportent. 

I. — À peine l’alcool a-t-il pénétré en petite quantité dans l’orga- 
nisme que le pouls s'accélère, la respiration augmente de fréquence, 
la peau se couvre de moiteur, la sécrétion urinaire est activée, 
les fonctions cérébrales semblent s’effectuer plus facilement et l’in- 
dividu éprouve insensiblement un grand bien-être. Jusqu'ici l’état 
du sujet est à peine pathologique. 

II. — Avec les doses vraiment toxiques apparaissent des phé- 
nomènes dont les uns semblent relever de l'excitation, les autres de 
la dépression du système nerveux. 

Dès le début de cette phase apparaissent quelquefois les troubles 
digestifs; souvent ils passent inaperçus, bien qu'ils existent peut-être 
toujours. Les sécrétions de l'estomac, activées un instant, se tarissent 
bientôt; la bouche est sèche; les nausées et les vomissements sur- 
viennent chez quelques sujets. 
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Du côté du système nerveux, les idées changent de direction 
et deviennent si nombreuses et si pressées que le malade n’a 
pas le temps de les énoncer dans leur ordre de succession. Il 
passe d’un sujet à un autre avec une rapidité et souvent une 
gaieté extraordinaires; il est loquace, bruyant, extravagant; ses 
yeux brillent, la couleur afflue sur son visage où se peint la joie 
mêlée à un certain égarement. Plus le malade s’excite et plus ses 
idées et ses inspirations deviennent nombreuses, plus aussi son 
jugement devient incertain, de sorte qu'après quelques moments 
ses paroles sont incohérentes ou attestent un véritable délire. L’aspect 
clinique varie suivant les tendances naturelles des sujets : tantôt 
ils font éclater une joie stupide, tantôt ils s’emportent et frappent 
ceux qui les entourent, tantôt ils sont pris d’une tristesse qui n’est 
pas justifiée. Ou bien encore le caractère habituel de l’homme 
change et devient contraire à ce qu’il était avant l’ivresse, et dans 
ce dernier cas l’ancien adage : in vino veritas, ne correspond plus 
à la réalité. | 

Du côté des membres supérieurs les mouvements sont mal 
coordonnés, les actes maladroits. Pendant la marche on observe 
cette irrégularité, cette impossibilité de suivre une ligne droite, 
le corps semblant impulsivement poussé et par secousses, tantôt à 
droite, tantôt à gauche. Les jambes s’embarrassent, le malade trébuche 
comme s’il avait rencontré un obstacle imprévu, il titube; souvent il 
tombe.- Sa démarche n’est pas sans analogie avec ce qu’on observe 
dans les tumeurs du cervelet, l’ataxie cérébelleuse, la sclérose en 
plaques, les lésions des tubercules quadrijumeaux. 

La respiration elle-même est troublée, les mouvements respi- 
ratoires se faisant avec la même irrégularité que ceux des membres. 
Les battements du cœur se précipitent, la déplétion du cœur droit 
se fait difficilement ; les veines jugulaires sont saillantes et gorgées 
de sang, la face est cyanosée. 

Les urines ne contiennent pas d’albumine à cette période; la 
sécrétion en est plus abondante. La peau est couverte de sueur. Les 
fonctious génitales d’abord excitées faiblissent bientôt. 

Peu à peu la sensibilité s'éteint. 

Tels sont les phénomènes de la période d’état de l'ivresse, envi- 
sagés dans leur ensemble. 

Il arrive parfois que certains troubles prennent une part plus 
importante dans le tableau clinique et qu’ils donnent ainsi, par leur 
note prédominante, un aspect morbide particulier. L’ivresse, elle 
aussi, comme tant d’autres intoxications, a ses formes. 

Par l'intensité des troubles digestifs, on a les symptômes d’un 
embarras gastrique suraigu qui dure plusieurs jours. 
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Dans d’autres circonstances, ce qui domine, c’est l'excitation 
cérébrale allant souvent jusqu’à la fureur et au délire maniaque; ou, 
au contraire, on voit se développer des phénomènes de dépression 
De ne répondent à la forme triste de l'ivresse ordinaire, 
mais qui, ici, sont SAGE jusqu’au délire dépressif avec ses con- 
ee “ jusqu’à la stupidité (stupeur alcoolique). 

Certains malades sont pris de convulsions épileptiques. Peut-être 
ne s'agit-il dans ce cas que de l’épilepsie elle-même dont un 
accès vient de reconnaître pour cause purement occasionnelle un 
excès d'alcool. L’alcoolisme chronique, surtout l’absinthisme, nous 
fera voir que l’épilepsie se développe de par l'alcool lui-même. 

Enfin on a décrit la forme apoplectique de l'ivresse; le coma 
pouvant se montrer dès le début de l’accès ou faire suite aux autres 
symptômes. 

III. — L’ivresse se termine par une dernière période, pendant 
laquelle le malade tombe dans un profond sommeil avec résolu- 
tion des membres, perte des réflexes, si l’ivresse est complète, et 
sommeil comateux. 

L'accès peut se terminer par la guérison au sortir de cette troi- 
sième phase. Les jours suivants on peut constater la persistance des 
troubles digestifs, la fatigue, l’inaptitude au travail. MM. Voisin et 
Lancereaux ont observé l’albuminurie transitoire après quelques 
jours d'ivresse. L’ictère aigu peut se montrer dans les mêmes cir- 
constances ainsi que l’hépatalgie décrite par Beau. Ce dernier acci- 
dent est plus rare. 

Ou bien la terminaison est la mort. Le coma est alors profond, 
l’insensibilité complète, l'intelligence est abolie, les yeux sont sail- 
lants, le pouls, plus large, est plus souvent petit et fréquent. 

Une quantité considérable de boisson alcoolique, comme dans les 
cas d’Orfila, ingérée brusquement, peut amener rapidement le coma 
et la mort en quelques heures. La respiration s’embarrasse de plus 
en plus comme dans le coma apoplectique et devient stertoreuse, le 
poumon s’engorge et la mort survient. Notons encore que l'impression 
du froid paraît aggraver notablement l'ivresse et qu’elle peut amener 
et favoriser ses accidents graves. 

Diagnostic. — C’est surtout dans le cas où les malades sont 
observés par le médecin au moment où ils présentent du coma, des 
convulsions, etc., que le diagnostic peut offrir des difficultés, l'ivresse 
revêtant alors un aspect commun à plusieurs autres maladies. 

L’odeur particulière de l'alcool exhalé est le signe le plus 
important, celui qui est à la base du diagnostic, surtout lorsque le 
malade se présente au médecin sans autre TÉNSCCNEES comme 
c’est le cas si fréquent dans les hôpitaux. 
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Cependant cette odeur en quelque sorte pathognomonique peut 
être un signe trompeur dans deux conditions qu'il suffira de 
signaler. 

Dans le premier cas, un épileptique, par exemple, peut être pris 
de convulsions au sortir d’un repas où même il a pu faire un excès 
alcoolique sans que l'ivresse commande l’épilepsie constatée actuel- 
lement. Ou bien encore un sujet, frappé d’apoplexie dans la rue, a été 
conduit chez un marchand de vin où on lui a fait prendre un verre 
d’eau-de-vie, d’où l’odeur de l’alcool, bien qu'il s'agisse en réalité 
d’une hémorrhagie cérébrale, par exemple. 

Dans le second cas, l'ivresse existe en réalité, mais elle a causé 
une congestion cérébrale ou une hémorrhagie méningée; le dia- 
gnostic révélé par l’odeur alcoolique est alors exact, mais il est 
incomplet ; il y a une lésion secondaire qui modifie complètement le 
pronostic. 

Malgré ces restrictions, c’est surtout par le signe qui vient d’être 
signalé qu’on pourra différencier le coma de l'ivresse de ceux de 
l’hémorrhagie cérébrale, du diabète, de l’urémie, de l’épilepsie, etc. 

En ce qui concerne l’urémie, on sait qu’à la période comateuse il 
y a presque toujours resserrement des pupilles. Il nous paraît inté- 
ressant de savoir exactement quel signe peut révéler de ce côté le 
coma alcoolique. Malheureusement il n’y a rien de constant dans 
._cette dernière affection : Barrion relate l’observation d’un jeune 
homme, mort d'ivresse suraiguë en vingt-quatre heures, chez lequel 
les pupilles étaient contractées. Dans un cas analogue Christison les 
a trouvées dilatées. Brodie les à vues contractées sur le lapin et 
dilatées sur le chien. Il n’y a donc pas là un signe de grande valeur 
au point de vue du diagnostic différentiel. 

Pronostic et traitement. — Le plus souvent l'ivresse guérit, 
la mort ne survient que dans le cas où l’ingestion d'alcool a été 
considérable et où le sujet a réalisé cette intoxication suraiguë que 
nous reproduisons chez les animaux dans les laboratoires, ou bien 
lorsqu'il existait une lésion antérieure, la néphrite interstitielle par 
exemple, ou encore lorsque l'ivresse se complique de lésions céré- 
brales graves comme l’hémorrhagie de la pie-mère. 

Le plus souvent les personnes ivres n’ont besoin que de sommeil 
et de repos pour se remettre. On peut favoriser ou provoquer les 
vomissements dans le but d’expulser l’alcool encore renfermé dans 
l'estomac et les aliments mal digérés. 

L’eau vinaigrée, l’eau salée et surtout le café, d’après Grisolle, 
sont efficaces. On peut donner encore six à huit gouttes d’ammo- 
niaque dans un verre d’eau sucrée. 

Si la congestion cérébrale paraît intense, on devra appliquer des 
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sinapismes et ordonner un lavement purgatif. La saignée appliquée 
autrefois a été considérée comme pouvant avoir des dangers dans 
ces conditions. 

Anatomie pathologique et expérimentation. — Les 
lésions de l’intoxication alcoolique aiguë se résument dans des con- 
gestions et quelquefois dans des hémorrhagies des centres nerveux. 
Dans quelques cas on observe des suppurations à marche très rapide 
qui sont des complications. 

L’encéphale est presque toujours hypérémié chez l’homme et 
chez les animaux. La pie-mère est injectée, les réseaux capillaires 
de cette membrane ainsi que la substance corticale elle-même sont 
gorgés de sang. Cela est déjà visible lorsque l'organe a été retiré du 
crâne et, après l’exposition à l’air, ce phénomène prend une intensité 
considérable. La surface du cerveau est alors rouge vif. Il y a aussi 
assez souvent de la congestion et de la stase veineuse et même de 
l’exsudation qui est surtout visible au niveau des ventricules où les 
veines de Galien se dessinent plus nettement qu’à l’état normal. De 
ce fait, la pression intra-crànienne semble être accrue. Quelquefois 
il y a des suffusions sanguines, surtout au niveau de la pie-mère. On 
croirait avoir sous les yeux une ecchymose traumatique. Le sang 
peut se faire jour au-dessus de l’arachnoïde et indique la rupture 
d’une artériole sous-jacente ; dans ce cas, il y a une véritable hémor- 
rhagie méningée. Le coma qui a précédé la mort et s’est établi brus- 
quement peut relever de cette lésion. Tardieu a trouvé cinq fois cette 
hémorrhagie méningée sur sept cas de mort survenue en état 
d'ivresse. 

Mais en dehors de cette complication et même de l’hypérémie 
centrale, si fréquente qu’elle soit, il peut y avoir coma et mort chez 
les animaux (Lallemand, Perrin, Duroy). 

Tout l’encéphale participe généralement à la congestion. Mais il 
importe d'indiquer que le cervelet en est spécialement atteint. 

L’expérimentation a démontré à Flourens! une suffusion sanguine 
occupant la base du cervelet chez les pigeons intoxiqués par l’alcool. 
Il y avait en même temps dans ces expériences une grande affluence 
de sang dans les vaisseaux du cervelet. Cette lésion était quelquefois 
visible à travers les parois du cräne. Plus loin nous reviendrons sur 
son importance. 

Les altérations du poumon qui sont les plus importantes après 
celles de l’encéphale sont très comparables à ces dernières. On voit 
de la congestion pulmonaire ayant par places un aspect ecchymo- 


1. FLOURENS, Recherches expérimentales sur les propriétés el les fonctions du 
syslème nerveux, 
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tique ou même de l’apoplexie pulmonaire (deux cas de Tardieu). Les 
bronches sont injectées. 

On a encore vu dans le poumon des suppurations à marche 
rapide. Il s’agit là de complications, sans doute dues à une infection 
secondaire. On peut attribuer la même pathogénie aux lésions de 
broncho-pneumonie constatées par Gasté et par Bérenger-Féraud. 

La membrane interne du cœur et des artères est habituellement 
rouge et imbibée de sérosité sanguinolente. Cette particularité relève 
de l’altération du sang et non de l’inflammation ou de l’hypérémie 
de ces membranes. 

L’estomac contient un liquide acide ou des aliments altérés. La 
muqueuse est rouge, injectée et couverte d’ecchymoses. On y a 
observé des lésions de gastrite suraiguë ou même phlegmoneuse 
(Leudet, Raynaud). Il n’y a rien de particulier du côté de l’intestin. 

Le foie dans les cas à marche rapide est normal, mais on peut y 
trouver de l’alcool de même que dans les centres nerveux (Lallemand, 
Perrin, Duroy, Wepfer, Schrader). 

On peut dire que cet ensemble de lésions hypérémiques, surtout 
dans le système nerveux, est le fait de l’ivresse non seulement chez 
l’homme, mais encore chez les animaux de laboratoire. Cette identité 
n’a rien de surprenant si l’on songe que certains cas d'ivresse 
suraiguë, survenue chez des hommes en pleine santé, réalisent abso- 
lument — fait rare en pathologie humaine — les conditions d’une 
expérience. Tels sont, par exemple, les deux cas rapportés par 
Orfila. Il s’agit de deux soldats bien portants qui ingérèrent chacun 
en peu de temps 4 litres d’eau-de-vie. Chez l’un la mort survint 
en très peu de temps, chez l’autre elle fut immédiate et subite. 

L'action de l’alcool dans l'ivresse aiguë a été interprétée d’une 
façon différente par quelques auteurs. Frappés de la rapidité avec 
laquelle les symptômes se développent, Brodie et Broussais ont 
pensé qu’ils dépendaient de l'influence sympathique exercée sur le 
cerveau par l’irritation produite sur le siège même de l'application 
de l’alcool. En se rapportant aux expériences de Magendie et de 
Ségalas, on peut conclure que l'absorption de l'alcool est assez rapide 
pour n'avoir pas à invoquer cette action réflexe de l’organe irrité 
par l’alcool sur le cerveau. La présence de l’alcool dans les centres 
nerveux paraît, en effet, incontestable. 

Pour d’autres auteurs, et ceci nous paraît plus vraisemblable, 
l'alcool ingéré (dans le cas d’ivresse grave) ne pénètre pas dans la 
circulation générale sans avoir causé une inflammation gastrique. 
La maladie de l’estomac peut revendiquer sa part dans l’ensemble 
des symptômes de l’intoxication. 

Rappelons ici qu’en ce qui concerne l’opium, Orfila a démontré 
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-son passage dans le sang sans gastrite concomitante. Ce serait 
donc là une différence avec ce que produit l’alcool. De l’action de 
l'alcool pénétrant dans la circulation et arrivant aux centres nerveux 
relèvent les troubles observés dans l’état psychique des cas bénins, 
les troubles de la marche des cas ordinaires, et enfin le coma des 
Cas graves. 

Il nous paraît probable, en rapprochant la titubation si particu- 
lière de l'ivresse des lésions du cervelet constatées dans l'ivresse 
expérimentale par Flourens, que l’alcool a une action plus spéciale 
sur le cervelet. La démarche observée dans les lésions cérébelleuses 
(ataxie cérébelleuse, tumeurs du cervelet, etc.) n’est-elle pas tout à 
fait comparable à ce qu’on a observé à une certaine période de 
l'ivresse ? Les vomissements d’origine purement nerveuse et peut- 
être certains symptômes psychiques reconnaissent, eux aussi, pour 
cause l’action de l'alcool sur le cervelet. De la sorte, cet organe 
jouerait un rôle important dans l’ensemble des symptômes de l'ivresse; 
l’alcool, comme tant d’autres toxiques, aurait une action parti- 
culièrement intense sur un point du système nerveux, et ce point 
particulier serait la région cérébelleuse. 

Il n’est pas irès rare non plus d’observer des convulsions, sur- 
tout dans l’alcoolisme expérimental aigu ou dans l’ivresse grave. Ici 
il est nécessaire de faire intervenir un autre poison que l’alcool lui- 
même. 

Nous avons déjà dit que l’alcoolisme comprend l’empoisonnement 
par les boissons alcooliques dans toute la force du terme, ce qui 
complique la question, en multipliant les agents toxiques. C’est 
surtout dans l’absinthisme aigu qu’on voit les convulsions. L’injec- 
tion d'extrait d’absinthe produit des phénomènes épileptiques chez 
les animaux (Laborde, Cadéac, Meunier, etc., et tout récemment 
Rupert Boyce). 

L’épilepsie survient d’autant plus facilement qu’on a eu soin de 
léser préalablement l'écorce du cerveau. Cette remarque dépasse les 
limites des boissons alcooliques; elle est applicable aux toxiques en 
général, ainsi que l’ont montré les expériences de M. Pierret. Si donc 
l’action de l’alcool se porte spécialement sur le cervelet, une loi d’af- 
finités à siège différent régit l’intoxication absinthique aiguë ; 
MM. Cadéac et Meunier ont cherché à démontrer les différences d’ac- 
tion des différentes substances contenues dans les boissons les plus 
répandues, les unes produisant la stupeur, les autres la narcose, 
d’autres les convulsions, etc. 

Si l’idée qui vient d’être exprimée au sujet de l’action spéciale de 
l'alcool lui-même sur un point du système nerveux, le cervelet, est 
exacte, on pourrait vraisemblablement admettre pour un toxique ou 
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pour un groupe de toxiques donnés une action prédominante sur 
tel département nerveux. Tout ce qu’on peut dire de certain à l’heure 
actuelle, c’est que les intoxications dues aux diverses boissons 


alcooliques ont une symptomatologie quelque peu différente les unes 
des autres. 


ALCOOLISME CHRONIQUE 


Il y a une très grande différence entre l'ivresse alcoolique, qui 
vient d’être décrite, et l’alcoolisme chronique. 

Ce dernier implique que l'alcool a agi sur l’économie pour y 
créer des lésions durables, le plus souvent profondes et même incu- 
rables. Ce sont les symptômes qui relèvent de ces lésions qui con- 
stituent, au point de vue clinique, l’alcoolisme chronique. 

La maladie est générale, l’action du toxique a porté sur l’ensemble 
de l’organisme. Mais il n’est pas rare de voir tel viscère frappé d’une 
manière toute particulière, et alors les symptômes généraux se 
compliquent de symptômes locaux. L’alcooliquê aura alors ou une 
gastrite, ou une cirrhose hépatique, ou une encéphalite, ou une 
névrite localisée qui lui donnera un aspect clinique particulier. Ge 
symptôme prédominant frappera tout d’abord l’observateur, et la 
première étape du diagnostic sera dans ce cas une maladie locale. 
Il faudra une étude plus approfondie pour rapporter la maladie de 
l'organe à une cause générale, l’intoxication par l'alcool. Cette 
notion de l’origine première de la maladie ne sera pas seulement 
donnée par l’enquête étiologique, elle résultera encore de la consta- 
tation d’un ensemble de signes qui attesteront l’action spéciale du 
toxique sur l’économie tout entière. Il importe donc d'étudier 
tout d’abord les signes généraux que commandent les lésions créées 
par l’alcool, puis d'indiquer ensuite quels sont les lésions et les 
signes spéciaux, organe par organe. [l nous sera permis d’être bref 
sur ce dernier point, ayant la faculté de renvoyer le lecteur aux 
différents articles de ce Manuel où sont traitées les maladies de 
chaque organe. 


A. — SYMPTÔMES GÉNÉRAUX DE L’ALCOOLISME CHRONIQUE. 


Le facies des malades offre souvent des particularités qui sont 
des indices révélateurs : la face est bouffie et a une expression 
MAN. VII 3 
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apathique, à moins que les yeux ne soient brillants, ce qui arrive 
parfois. Quelques malades sont pâles, d’autres ont un développement 
anomal des capillaires des joues, tandis que le reste de la face et 
les conjonctives présentent une teinte subictérique. Le corps est 
amaigri ou au contraire présente cet embonpoint qui n’est qu’une 
apparence de santé, les chaïirs étant molles et flasques. 

Les principaux symptômes se rencontrent du côté de l'appareil 
nerveux et de l’appareil digestif. C’est là que l’alcoolisme se révèle 
tout d’abord, c’est là que, par sa marche progressive, il produira ses 
effets les plus saisissants et ses conséquences ultimes. 

Une dyspepsie avec défaut d’appétit, soif exagérée, pituites 
matinales, le tremblement des mains, les soubresauts des tendons, 
l'incertitude de la marche, la diminution de la mémoire et de la 
sensibilité, tout cela survenant simultanément, chez un adulte 
paraissant vigoureux, dévoile, pour ainsi dire, à coup sür, l’intoxi- 
cation chronique par l’alcool. Ge sont ces symptômes qui constituent 
le fond des descriptions si remarquables de Magnus Huss, de Morel, 
de Lancereaux. Mais un fait qui apparait comme possédant une 
importance capitale et que nous devons souligner, c’est le moment de 
la journée où ces troubles se manifestent au maximum. On les 
observe surtout le matin, au réveil, et dans les premières heures du 
sommeil. Cela peut s'expliquer assez facilement. 

En effet, certains symptômes nerveux sont susceptibles de dimi- 
nuer par l’ingestion de la dose habituelle d'alcool; le tremblement 
alcoolique cède sous l'influence de la boisson et s’exagère dans l’état 
à jeun‘. Il est naturel dans ces conditions que ce symptôme soit 
plus marqué pendant la matinée. D’autre part, la période où com- 
mence le sommeil est fertile en hallucinations de toute sorte et la 
chaleur du lit semble exagérer les phénomènes de fourmillements, 
de crampes, de sensation de brûlure qui se développent dans les 
membres inférieurs. 

L’interrogatoire des malades devra surtout porter sur ces deux 
moments de la journée; en dirigeant de ce côté leur attention, on 
obtient les renseignements les plus significatifs. 

Le tremblement est surtout marqué au niveau des membres supé- 
rieurs, ses oscillations sont rapides, souvent régulières. IL n’est pas 
exagéré, en général, par les émotions et par les mouvements, mais 
non toujours. Souvent même il s'accompagne d’une maladresse 
inaccoutumée et le malade se plaint de perdre son habileté. Il s’y 


1. Nous avons observé un cas de tremblement généralisé d’origine alcoolique qui 
simulait la sclérose en plaques et qui cédait complètement dans l’état d'ivresse, 
Morel cite un malade dont le tremblement cessait par une marche forcée. 
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joint toujours de la faiblesse musculaire. Il est plus marqué le matin 
que le soir. Il n’est jamais unilatéral. D’après Lasègue!, son 
intensité est variable suivant les sujets et ne donne pas la mesure 
exacte de leur degré d’alcoolisme. 

Pendant la fièvre, le tremblement augmente considérablement et 
même se généralise. Il se transforme, dit Lasègue, en un véritable 
frisson. 

Du côté des lèvres et surtout de la langue, le tremblement a les 
mêmes caractères qu’au niveau des membres. Les oscillations y sont 
égales, rapides, de peu d'amplitude et ont un aspect de régularité 
qui n’appartient pas aux troubles moteurs de la langue du paralytique 
général ?. 

De même que le tremblement, c’est surtout au réveil que les 
troubles gastriques sont les plus caractéristiques, sinon les plus in- 
tenses. La dyspepsie est l’une des premières manifestations de l’in- 
toxication. L’appétit est diminué, il existe un dégoût particulier pour 
les aliments solides; des gaz se développent dans l’estomac, le 
distendent et s’accompagnent de tiraillements et de douleurs. Au 
début l’analyse donne une augmentation de l'acidité gastrique. Il y 
a des renvois acides et du pyrosis. Plus tard, l’estomac s’altère 
plus profondément ; les sécrétions normales sont diminuées, et l’aci- 
dité qui peut exister alors est d’un autre genre que la précédente. 

La pituite matinale (vomitus matutinus de Hufeland) est le sym- 
ptôme le plus caractéristique de cette dyspepsie. M. Lancereaux* 
en donne la description suivante : (À son réveil, sinon lorsqu'il 
descend de son lit, le buveur éprouve une sensation pénible de 
nausée; c’est le phénomène précurseur du vomissement. Celui-ci 
s’effectue presque aussitôt, tantôt rapidement et sans effort, tantôt 
plus lentement à la suite de contractions multiples au milieu d’une 
toux fatigante et de violents serrements de gorge. Ordinairement 
en petite quantité, la matière vomie ne dépasse pas un ou deux 
verres. C’est un liquide blanc, filant, visqueux, presque transparent 
au moment où il est rendu, plus tard moins homogène, floconneux, 
semblable à du frai de grenouille et qui, lorsque le vomissement 
vient à se prolonger, prend une coloration jaune ou verdâtre qu’il 
doit à son mélange avec une plus ou moins grande quantité de bile; 
en même temps la bouche est amère, la langue pâteuse, sale, parfois 
rouge et fendillée; la soif est vive et, pour la satisfaire, le buveur ne 
manque pas d’avoir recours à sa liqueur favorite. » 


4. LASÈGUE, Études médicales, t. I, p. 251. 

2. M. LE FILLIATRE vient d'étudier les diverses formes du tremblement alcoolique 
à l’aide d’un appareil spécial (Thèse de Paris, 1895). 

3. Art. Alcoolisme du Dict. encyclopéd. des sciences méd., p. 628. 
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À ces deux symptômes surtout appréciables au réveil, le trem- 
blement et la dyspepsie pituiteuse, il faut joindre accessoirement le 
vertige et les troubles de la vue. Le malade, soudainement plongé 
dans l’obscurité, a la sensation qu’il chancelle, qu’il va tomber. 
Quelquefois les objets semblent tourner autour de lui. La titubation 
n’est pas toujours un phénomène purement subjectif et le sujet 
tombe même, s’il n’a le temps de se retenir aux objets environnants. 
La vue se trouble soudain et il semble qu’un voile s’étend sur les 
yeux. Ces mêmes phénomènes surviennent encore, mais plus rare- 
ment, pendant la journée; dans ce cas, la contention de l’organe de 
la vue a précédé le symptôme. 

Tels sont les principaux signes qui marquent surtout la première 
période de la journée. 

Ainsi qu’on l’a vu plus haut, la phase qui précède le sommeil 
complet est elle-même particulièrement troublée chez l’alcoolique. 
Ici ce sont surtout des troubles sensitifs et sensoriels qu’on observe. 

A peine le malade a-t-il passé quelques moments dans son lit 
qu’il éprouve des troubles de la sensibilité dans les pieds et les 
membres inférieurs. Ce sont des fourmillements, des sensations plus 
ou moins bizarres qu’il compare à des fourmis ou à des insectes se 
mouvant sous la peau des jambes. Ou bien ce sont des tiraillements 
et des mouvements convulsifs dans les mollets. Ces sensations 
causent une certaine agitation et l'impossibilité d’un sommeil répara- 
teur. Le malade suffisamment éveillé se rend compte de ces sensa- 
tions et les exprime à l’aide de comparaisons plus ou moins exactes. 

De là à l’hallucination véritable, il n’y a qu’un pas et, dès que 
l’assoupissement des sens est plus profond, dès que le malade ferme 
les yeux, les images apparaissent et l’hallucination du rêve se 
produit dans toute sa netteté. Ce sont essentiellement des hallucina- 
tions de la vue. Faisons remarquer ici que ce rêve de l’alcoolisme, 
suivant Lasègue, est à l’origine du délire, qui constitue le rêve pro- 
longé à l’état de veille. Les troubles de la sensibilité qui précèdent 
l’état de somnolence pourraient être considérés comme jouant aussi 
un rôle important dans la production du rêve lui-même; en sorte 
que ces trois éléments, troubles de la sensibilité, rêve, délire à 
forme de rêve prolongé pendant l’état de veille, semblent constituer 
les termes d’une même série. 

Quoi qu’il en soit, le rêve de l’alcoolique, qui doit nous occuper 
seul comme caractérisant la forme commune et non compliquée de 
l'alcoolisme chronique, est assez particulier. 

Le malade voit des animaux de toute sorte, surtout des rats et 
des chiens, des insectes, de grands oiseaux. Jamais ces animaux ne 
sont en repos, toujours ils se meuvent, disparaissent, réapparaissent, 
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abordent le sujet et lui causent souvent une véritable terreur ou 
l’obsèdent par leur présence dont il cherche en vain à se défaire. 

Dans d’autres cas, l’alcoolique rêve qu’il est poursuivi et qu’en 
vain il cherche à fuir. Il tombe dans des précipices, dans des trous 
ou dans l’eau. 

Quelle que soit la nature des visions, il est très fréquent d’en 
constater le caractère terrifiant. 

Une autre variété est décrite sous le nom de rêve professionnel. 
Le malade refait en rêvant le travail qu’il a effectué pendant la 
journée, rencontrant à tout moment mille obstacles contre lesquels 
il lutte jusqu’au réveil. 

Les hallucinations de l’ouiïe sont plus rares et consistent seu- 
lement en quelques paroles s’adressant à la personne du malade. 

Comme dans le rêve en général les images se succèdent rapi- 
dement, les personnages ou les objets apparaissent sans liaisons, et 
avec le caractère de l’incohérence, sans que le raisonnement inter- 
vienne. 

Enfin il est encore une autre variété d’hallucinations qu’on peut 
caractériser par le mot de viscérales, par opposition à celles des sens, 
et qui consistent en sensations pénibles, rapportées à l’abdomen, à la 
respiration, au cœur, à l’estomac, telles que des constrictions, des 
oppressions, des angoisses qui causent le réveil en sursaut. 

Les crampes apparaissent aussi pendant la nuit. Elles occupent 
les mollets et les fléchisseurs des jambes; les malades les comparent 
souvent à des commotions électriques. Elles amènent à leur suite la 
rétraction subite des extrémités. 

En dehors de ces symptômes révélés par le malade, on peut 
trouver chez lui une diminution de la force musculaire, quelques 
troubles de la marche qui est mal assurée, de la diminution, de 
l’abolition ou de l’exagération des réflexes tendineux, de la maci- 
lence musculaire. 

À une période avancée, ces troubles, en s’exagérant surtout du côté 
des membres inférieurs, deviendront des paralysies alcooliques. 

L’examen de la sensibilité fait constater qu’il existe de l’engour- 
dissement occupant d’abord les extrémités des doigts et des orteils. 
L’anesthésie peut être complète. Les extrémités sont froides et cou- 
vertes de sueur. 

Presque tous les alcooliques présentent du rétrécissement du 
champ visuel. 

M. Laneereaux a cherché à établir les différences que présentaient 
ces troubles de la sensibilité suivant la nature des boissons alcoo- 
liques qui sont en cause dans l’étiologie de l’intoxication. 

Quelles que soient les boissons, on observe toujours les crampes, 
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les fourmillements, les sensations de brûlure. C’est ce qu’on voit 
chez les buveurs de vin; chez les buveurs d’eau-de-vie on trouve de 
plus une analgésie symétrique siégeant aux membres inférieurs êt qui 
est absolue. Dans l’intoxication par le vin il s’agit simplement d’une 
diminution de la sensibilité à la douleur, d’une analgésie peu 
étendue et précédée souvent d’une période d’hyperesthésie. 

Enfin l’intoxication par les essences s’accompagne d’une hyper- 
algésie symétrique avec «æxagération des réflexes. D’après M. Lan- 
cereaux, ces différents signes permettent au médecin d'établir lui- 
même la nature des boissons alcooliques qui sont en cause : le vin, 
les eaux-de-vie, les essences. 

L'état mental des alcooliques (toujours en dehors des compli- 
cations) présente des modifications du caractère; ce sont les ten- 
dances à l’excitation. Certains sujets parlent beaucoup; ou bien le 
malade est triste et même a de vagues idées de suicide. 

L'intelligence, en particulier la mémoire, est diminuée. 

Il y a presque toujours de l’affaiblissement des facultés géné- 
siques. 

Tels sont les principaux symptômes qu’on observe dans lalcoo- 
lisme chronique à une période où l’intoxication est faite, mais où elle 
ne présente pas encore les lésions profondes qui pourront s’effectuer 
dans les différents organes en donnant au tableau clinique un aspect 
nouveau et particulier et qu’il nous reste à étudier. 


B. — SYMPTÔMES ET LÉSIONS DE L’ALCOOLISME CHRONIQUE 
SUIVANT LEUR PRÉDOMINANCE SUR LES DIVERS ORGANES. 


L’alcoolisme peut se traduire uniquement par les signes qui 
viennent d’être étudiés. Il importe maintenant de passer assez rapi- 
dement en revue les différents organes, afin d'indiquer les lésions, 
souvent profondes, que la maladie peut y créer. 

La maladie frappe l'organisme tout entier. Cependant les 
désordres les plus prononcés se remarquent sur le système digestif 
et le système nerveux. On vient de voir que, dès le début, l’intoxication 
se manifeste surtout sur ces deux systèmes. En effet, l’ensemble des 
alcooliques se répartit dans les hôpitaux où l’on constate surtout leurs 
maladies gastro-hépatiques, et dans les asiles où l’on voit leurs 
troubles mentaux. 

L'alcool est donc à l’origine de maladies elles-mêmes complexes 
et multiples. Nous n’en ferons pour ainsi dire que l’énumération, car 
la plupart de ces maladies ont été décrites ou le seront dans 
d’autres chapitres de ce Manuel. 
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1° Appareil digestif. 


La muqueuse linguale est rouge, d’un aspect érythémateux dans 
les gastrites ulcéreuses, fendillée, desquamée, avec des papilles 
saillantes et hypertrophiées. 

D’après M. Lancereaux, on peut trouver les glandes salivaires 
molles et jaunâtres, manifestement envahies dans leurs épithéliums 
par la dégénérescence graisseuse. On peut rapprocher ce fait de ce 
qu’on voit chez un certain nombre de saturnins. 

Le pharynx est rouge et granuleux. Ici comme pour la langue, le 
tabac et d’autres causes, en dehors de l’alcool lui-même, peuvent 
jouer un rôle. 

Dans l’œsophage Leudet à décrit des inflammations avec ulcé- 
rations, occupant la partie inférieure de cet organe. 

L’estomac offre des altérations variables, mais constantes‘. 

Les symptômes observés vont depuis la dyspepsie pituiteuse, 
décrite plus haut, comme caractérisant la majorité des troubles 
alcooliques, jusqu'aux ulcérations et aux modifications organiques 
et profondes des tuniques de l’estomac. Souvent c’est une gastrite 
caractérisée par de l’épaississement de la muqueuse et de la sous- 
muqueuse et quelquefois des autres tuniques, sur laquelle viennent 
se greffer des ulcérations assez profondes. Ce sont ces dernières qui 
ont été décrites par Cruveilhier et Rokitanski. La gastrite avec dégé- 
nérescence graisseuse est le premier terme de la maladie; les 
ulcérations en constituent la deuxième étape. 

La dégénérescence de la muqueuse et des glandes permet au sue 
gastrique d'agir sur les tissus dont la nutrition est altérée, dont les 
vaisseaux sont eux-mêmes compromis dans leur vitalité et leur con- 
traction. Là où il y a ischémie, l’action du suc digestif devient patho- 
logique. 

Les ulcérations siègent plutôt vers la grande courbure qu’au 
niveau du pylore, contrairement à ce qui a lieu pour l’ulcère rond 
proprement dit. Elles sont souvent hémorrhagiques. Au début la 
sécrétion du suc gastrique semble augmentée. C’est la période de 
dyspepsie acide, qui répond elle-même à cette phase. 

Avec des lésions plus avancées les douleurs sont dues à la stase 
des aliments et aux fermentations anomales. Le suc gastrique est en 
moindre abondance, tandis que la sécrétion du mucus s’exagère. 

L’estomac est d’ailleurs frappé lui-même d’une façon très variable 
suivant les sujets. 


1. Voir l’article Gastrites chroniques, t. V. 
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La muqueuse du duodénum est fortement vascularisée, rouge, 
injectée, avec épaississement et plaques grisâtres. On n’y voit pas 
d’ulcérations comme dans l’estomac et la partie inférieure de l’æso- 
phage. 

Dans le reste de l’intestin gréle (jéjunum, iléon) on observe le 
même épaississement, les mêmes plaques d’induration, grises, avec 
hypertrophie des éléments glandulaires. On peut y trouver des ulcé- 
rations. Il y a, correspondant à ces lésions, de la dyspepsie intesti- 
nale, des douleurs, de la constipation et de la diarrhée avec des 
évacuations hémorrhagiques. Ces symptômes ont une similitude avec 
les vomissements, les gastralgies et les hématémèses qui répondent 
à la gastrite grave et ulcéreuse des alcooliques {. 

Le pancréas est le siège soit d’une dégénérescence graisseuse 
caractérisée par son aspect jaunâtre et sa consistance päteuse, soit 
d’une atrophie avec induration scléreuse (Lancereaux). 

Le foie est l’organe sur lequel l’alcool agit avec une prédilec- 
tion toute particulière. L’intoxication s’y révèle par des lésions 
et des signes variables, correspondant à des congestions doulou- 
reuses avec augmentation de volume de l’organe, à des scléroses 
avec hypertrophie, à des atrophies scléreuses (cirrhose de Laen- 
nec), à des dégénérescences graisseuses, à des cirrhoses avec adé- 
nomes. 

L'alcool, agissant sur le foie, est de plus une cause d’appel sur 
cet organe : l’alcoolisme est incriminé dans la genèse des abcès 
hépatiques. Les suppurations du foie ont même été considérées 
comme la terminaison de quelques hépatites alcooliques. Aujour- 
d’hui on sait que l’alcool ne peut que favoriser le développement des 
microbes de la suppuration dont ils sont la cause efficiente. 

Les lésions de la tuberculose hépatique et de l’alcoolisme peuvent 
évoluer en commun dans le parenchyme hépatique et y produire une 
forme d’hépatite dans laquelle on observe simultanément la dégéné- 
rescence graisseuse des éléments nobles et l’hyperplasie scléreuse 
diffuse. De même, les altérations du foie dans le paludisme, dans le 
diabète, dans la goutte, dans les maladies du cœur, etc., peuvent se 
combiner avec celles de l’alcoolisme. Si nombreuses et si impor- 
tantes que soient les lésions du foie dans l’alcoolisme chronique, 
nous ne devons qu’en faire l’énumération *. 

Mais cette énumération suffit à faire entrevoir le rôle de l’alcool 
dans la pathologie du foie. Ces maladies ayant des lésions et des 
aspects cliniques si différents sont réunies à leur origine par un lien 


1. Voir les articles Entérile chronique, Ulcérations intestinales, t. V. 
2. Voir les articles Congestion du foie, Hépalites alcooliques, t. VI. 
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commun qui est l'influence de l’alcool, d’une part sur la cellule hépa- 
tique, d’autre part sur le tissu conjonctif du foie. 

C’est à côté des lésions du foie qu’il faut placer celles du péri- 
toine, car elles coïncident souvent chez le même sujet. M. Lance- 
reaux! a montré le rôle des boissons spiritueuses dans la péritonite 
chronique. La séreuse est recouverte de fausses membranes, for- 
mant le plus souvent plusieurs poches par cloisonnement. L’épan- 
chement est séreux, clair, transparent, un peu jaunâtre. Il peut 
être hémorrhagique. Dans quatre cas (Lancereaux) les fausses mem- 
branes tapissaient toute la surface péritonéale et faisaient adhérer 
entre eux les différents viscères contenus dans l’abdomen. Ces 
organes offrent les lésions de l’alcoolisme chronique, telles que 
la dégénérescence graisseuse et la sclérose hépatiques, les ulcéra- 
tions de l’estomac, etc., de sorte que la péritonite elle-même peut 
être reconnue d’origine toxique par sa coexistence avec de telles 
altérations. 

De même que la cirrhose hépatique, la péritonite peut se com- 
pliquer de tuberculose secondaire. 

Le mésentère et l’épiploon sont généralement le siège d’une sur- 
charge graisseuse qui peut acquérir plusieurs centimètres d'épaisseur. 


2 Système nerveux. 


ENCÉPHALE. — Les désordres observés dans cet appareil sont 
nombreux et portent sur l’encéphale, le bulbe, la moelle, les nerfs 
périphériques. Tantôt il s’agit de‘lésions facilement reconnaissables, 
comme les hémorrhagies méningées, comme les névrites dégéné- 
ratives, comme la méningite suppurée, etc. Tantôt l’alcoolisme se 
traduit surtout par des troubles qui répondent à ce qu’on observe 
dans l’épilepsie, dans les vésanies, dans l’hystérie. 

C’est dire que l’alcool est susceptible de développer des maladies 
nerveuses très différentes ou de favoriser leur développement. 

Mais tous ces aspects cliniques, toutes ces lésions diverses 
évoluent sur un fond commun, créé préalablement par l’alcool qui a 
lentement et insensiblement produit son action pathologique sur le 
système nerveux. Chez tous les alcooliques chroniques et avérés nous 
avons trouvé à l’autopsie, dans le cerveau, des lésions histologiques 
constantes et toujours les mêmes. Ces lésions constituent ce fond com- 
mun sur lequel viennent se greffer des altérations secondaires et des 
plus variables, telles que les hémorrhagies, les méningites aiguës ou 


1. Archives génér. de méd., 1862-63. 
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chroniques, les encéphalites, etc., qui viennent d’être citées!. Elles 
sont constituées par une dégénérescence granulo-graisseuse et pig- 
mentaire des artérioles et des capillaires de l’écorce cérébrale et par 
une altération de même nature des éléments nerveux eux-mêmes. 

Les grosses artères de la base sont si rarement le siège d’athérome 
dans l'alcoolisme, qu’il faut y voir une coïncidence lorsque celui-ci 
s’y rencontre. La lésion commune à tous les alcooliques chroniques 
occupe les artérioles corticales dont la gaîne lymphatique est sur- 
chargée en amas granuleux. Ceux-ci sont disposés en îlots, dissé- 
minés sur tout le trajet des vaisseaux où ils ont la forme de plaques 
irrégulières, composées de granulations pigmentaires et graisseuses. 
Ces plaques siègent surtout au niveau de la bifurecation des arté- 
rioles, dans l’angle formé par leurs branches de subdivision. Dans 
ces amas, tout en distinguant encore un certain nombre de noyaux, 
il est impossible de reconnaître les éléments auxquels ils appar- 
tiennent. La présence des noyaux démontre cependant que ces 
placards granuleux sont des amas de cellules, mais fusionnées. 
Dans les fins capillaires on rencontre également çà et là des granu- 
lations de même espèce. 

La coloration de ces granulations est noire ou brunâtre ou 
ocreuse. Cette dernière teinte se rencontre surtout si la maladie 
s’est compliquée d’une congestion intense et chronique. Quelquefois 
elle se rencontre seulement sur quelques territoires de vasculari- 
sation. 

Dans les cellules nerveuses on rencontre la même dégénérescence 
granulo-graisseuse et pigmentaire. Même forme, même couleur, 
même aspect que pour les granulations qu’on trouve dans les vais- 
seaux. Ici encore la coloration ocreuse est en coïncidence avec la 
congestion chronique; ici encore les noyaux peuvent présenter un 
certain degré d’atrophie. 

Les tubes nerveux de l'écorce sont raréfiés à un faible degré, 
mais n’offrent, sauf complication, que fort peu de lésions. 

Ces lésions dans leur ensemble peuvent être différenciées de 
celles qu’on voit dans d’autres affections. On trouve dans la paralysie 
générale des lésions inflammatoires, de la diapédèse et une multipli- 
cation des noyaux de la substance névroglique qu’on ne voit pas 
ici; dans la démence sénile les lésions atrophiques et dégénératives 
de l'écorce sont infiniment plus prononcées; dans la pseudo-para- 
lysie générale arthritique, il y a de plus de l’athérome des vaisseaux 
de la base. 


1. KLIPPEL, Anat. path. et pathogénie du délire des alcooliques (Mercredi médi- 
cal, oct. 1893 et Congrès de La Rochelle, août 1893). 
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Cependant les lésions précédentes ne caractérisent pas l’al- 
coolisme seul!. 

D’ailleurs, ces lésions ne suffisent ni à créer, ni à expliquer le 
délire, mais elles favorisent le développement d’autres processus, tels 
que les infections secondaires, l’hypérémie passagère ou durable, la 
méningo-encéphalite chronique. C’est de ces lésions secondaires que 
dérivent les variétés du délire alcoolique. 

Parmi ces variétés il faut citer d’abord le delirium tremens qui 
caractérise la forme suraiguë et la plus grave. 

Le delirium tremens ne doit pas être confondu avec l'ivresse 
alcoolique aiguë compliquée de délire maniaque. Il est bien vrai que 
le delirium tremens peut survenir à la suite d’un excès de boisson, 
chez un alcoolique chronique, mais dans ce cas l'alcool qui vient 
d’être ingéré n’est qu’une cause tout à fait accessoire et, d’ailleurs, 
rare à l’origine du delirium tremens. 

Si l’on compare cette dernière maladie avec l'accès d'ivresse à 
forme délirante, il est facile de reconnaitre que les deux affections 
diffèrent à tous les points de vue. Une forte quantité d'alcool est 
nécessaire pour développer l'ivresse aiguë; le delirium tremens 
reconnaît pour cause occasionnelle un traumatisme, une infection 
aiguë, une émotion morale, une hémorrhagie et même souvent 
l’abstinence forcée de toute boisson alcoolique chez un sujet dont 
l'alcool a depuis longtemps frappé profondément tous les organes. 

D’un autre côté, ces symptômes, si particuliers et si nets, dont 
Sutton a tracé la première description restée classique, sont tout à fait 
différents de ceux de l’ivresse alcoolique. Les hallucinations de la vue, 
le tremblement généralisé, la trémulation des lèvres, la loquacité, 
l'excitation, la fièvre, les sueurs, la gravité extrême de la maladie, la 
mort fréquente par collapsus cardiaque brusque donnent à la maladie 
un aspect particulier. Ses lésions fondamentales sont celles de l’al- 
coolisme chronique, auxquelles se joignent le plus souvent celles 
d’une infection secondaire, portant sur le poumon, les méninges, 
l'intestin, etc. Il n’y a nécessairement rien de semblable dans 
l'ivresse. 

Le delirium tremens apparaît donc comme un accident grave 
ayant à son origine une affection aiguë survenant au cours de l’al- 


x 


coolisme chronique, et quelquefois comparable à cet état grave 


1. Jusqu'ici nous n'avons pu les différencier de lésions analogues que nous avons 


trouvées, chez les sujets de même âge, ayant succombé après différentes complica- 
tions dans la convalescence des maladies aiguës graves ou que nous avons rencon- 
trées dans les cachexics ou encore dans le tabes (Du délire des alcooliques. Lésions 
avat. et pathogén., loc. cüt.). 


D. 
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qui apparaît brusquement pendant la période d’abstinence des mor- 
phinomanes. 

En dehors du delirium tremens qui constitue, ainsi qu’on vient 
de le voir, une forme à part du délire des alcooliques, en dehors de 
la manie alcoolique aiguë qui se lie à l'ivresse et qui peut se montrer 
dans l’intoxication chronique à l’occasion d’un excès de boisson, on 
rencontre une forme fréquente de délire, évoluant souvent sur le 
mode subaigu: c’est le délire subaigqu ou rêve prolongé de Lasègue. 
Dans ce cas, la conception délirante qui va persister et se dévelop- 
per pendant l’état de veille, débute pendant le sommeil. Le rêve 
prolongé est surtout un rêve d’action. Le malade voit des hommes 
qui le menacent, qui font autour de lui des gestes visant sa per- 
sonne, qui prononcent des paroles le concernant, qui le poursuivent, 
qui ourdissent contre lui toutes sortes de machinations. D’autres 
fois ce sont des animaux et non des personnes, mais ici encore les 
actes de ces animaux sont dirigés contre lui. Ils le poursuivent pour 
le dévorer; ce sont des insectes qui se promènent sur son corps. Jei 
encore on distingue ces illusions, ces fausses interprétations qu’on a 
vues plus haut apparaître dans le rêve de l’alcoolique et qui sont liées 
à ces fourmillements, ces crampes, ces spasmes qui sont réels et 
que les malades accusent au début du sommeil. 

On constate encore, comme dans les rêves, cette grande prédo- 
minance des hallucinations de la vue. Chez l’alcoolique, les halluci- 
nations visuelles se produisent avec une facilité remarquable. On les 
voit naître dans la période qui précède le sommeil; à l’état de veille, 
il suffit souvent de faire fermer les yeux au malade et de produire 
une légère compression des globes oculaires pour que le patient 
aperçoive immédiatement des lumières et des animaux. On s’explique 
en raison de ces faits l'importance que prennent dans le délire 
ces mêmes hallucinations. Au contraire, les hallucinations auditives 
y sont confuses, espacées, peu distinctes, parfois douteuses, ne con- 
sistant pas en discours ou en conversation, mais seulement en 
quelques paroles plus ou moins incohérentes. C’est le contraire 
qu'on observe dans le délire des persécutions : les hallucinations 
visuelles y font défaut, celles de l’ouie ont le rôle capital dans la 
genèse du délire. 

Un autre caractère des hallucinations de la vue est qu’elles sont 
souvent terrifiantes, déterminant chez les malades un accès d’agita- 
tion et même la panophobie. 

Dans la mélancolie alcoolique qui se joint souvent aux signes 
précédents, on observe des idées de persécution et des idées hypo- 
chondriaques. Tous les auteurs insistent sur la fréquence du suicide 
qui survient au milieu de ces conditions. Le suicide résulte alors 
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soit d’une illusion dangereuse, soit de la frayeur du malade qui se 
voue à la mort pour échapper à sa terreur imaginaire. 

L’alcoolique chronique est encore exposé à la paralysie générale 
qui se déroule chez lui avec ses trois phases classiques‘, et à la 
pseudo-paralysie générale qui dans le cas particulier est, suivant nos 
propres recherches, une démence avec polynévrite ?. 

On voit, d’après cette rapide description des troubles délirants, 
que l’alcoolique chronique délire sous l'influence de causes diffé- 
rentes ; mais il a déjà été indiqué que ces différentes formes évo- 
luaient à l’état de processus anatomiques venant se greffer sur des 
lésions communes. Il reste donc à signaler quelles sont les lésions 
secondaires qui régissent des formes si différentes de délire. 

Dans le delirium tremens ce sont souvent celles d’une hypérémie 
méningée exsudative aiguë ; dans le délire subaigu, à forme de rêve 
prolongé, il s’agit d’auto-intoxication dans laquelle l'insuffisance 
hépatique chronique tient la première place, auto-intoxication sur- 
venant d’ailleurs dans des conditions multiples, y compris un excès 
alcoolique qui vient brusquement troubler les fonctions gastro- 
hépatiques déjà compromises. Il ne faut qu’un trouble digestif pour 
produire le rêve alcoolique et le délire subaigu qui n’est qu’un rêve 
prolongé. D'ailleurs, chez tous les délirants alcooliques, le foie est lésé 
et souvent il joue dans leur délire un rôle pathogénique important :. 

Dans la paralysie générale, il s’agit d’une infection ou d’une 
intoxication chronique venant se greffer sur un cerveau préalable- 
ment altéré (paralysie générale associée). 

Dans la pseudo-paralysie générale névritique, on rencontre les 
altérations des tubes nerveux de l’écorce qui commandent habituel- 
lement la démence ‘. 

Enfin on trouve encore parfois dans l’encéphale des alcooliques 
des hémorrhagies multiples et en petits foyers, ou de plus gros 
foyers donnant lieu à des symptômes en rapport avec leur localisa- 
tion, ou enfin des hémorrhagies méningées, en particulier l’héma- 
tome de la dure-mère ou l’hémorrhagie de la pie-mère. 

NERFS PÉRIPHÉRIQUES. — Après les maladies de l’encéphale il 
faut citer les névrites, la moelle étant moins souvent lésée que le 
cerveau et les nerfs. Magnus Huss, l’un des premiers, attira l’atten- 


4. Voir l’article Paralysie générale dans le tome III. 

2. KLIPPEL, Des pseudo-paralysies générales névritiques (Gaz. hebdom., 4 février 
1893). 

ÿ KLiPpEL, Insuffisance hépatique dans les maladies mentales. Folie hépatique 
(Arch. gén. de méd., 1°" août 1892); — De l’origine hépatique de certains délires des 
alcooliques (Soc. médico-psychol., n° 2, 1894). 

4. Ces considérations anatomiques et pathogéniques sont tirées de notre mémoire 
déjà cité (Mercredi médical et Congrès de La Rochelle, 1893). 
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tion sur les troubles paralytiques des alcooliques. M. Lancereaux 
a nettement démontré leur existence, leurs localisations habituelles, 
leur anatomie pathologique. Leudet, Handfield Jones, Broadbent, 
Dreschfeld, Buzzard, Charcot, puis MM. Leval-Picquechef, Œttinger, 
Brissaud, Oppenheim, Gombault, Déjerine en ont encore précisé les 
symptômes et les lésions. Aujourd’hui les caractères en sont bien 
connus. 

a. Paraplégie alcoolique. — Le début de la maladie est lent, 
et sa marche est progressive. Elle atteint les membres inférieurs 
sous forme de paralysie qui va en s’accroissant et qui s’accompagne 
d’atrophie musculaire. L’extenseur commun des orteils, celui du gros 
orteil et les péroniers sont surtout frappés. La maladie aboutit à 
la chute du pied en équin, la pointe retombant à l’état de repos et 
pendant la marche. Les réactions électriques sont profondément 
modifiées. Les réflexes rotuliens sont abolis. 

Il existe dans les membres des douleurs spontanées, ressemblant 
à celles du tabes, siégeant souvent dans les mollets, et d’autres dou- 
leurs profondes qu’on provoque par la pression sur les muscles. Les 
nerfs eux-mêmes sont parfois douloureux sur certains points de leur 
trajet (douleur à la pression) ; les troubles de la sensibilité sont ceux 
qui ont été décrits plus haut comme fréquents dans l’alcoolisme. 

Les vaso-moteurs sont paralysés, les extrémités cyanosées sont 
couvertes de sueur froide. 

La vessie, le rectum, les muscles oculaires sont intacts. 

Le tableau de la maladie se résume donc dans une paraplégie 
plus ou moins complète, accompagnée d’atrophie musculaire. Aban- 
donnée à elle-même, sa marche est souvent progressive et aboutit à 
une impotence fonctionnelle complète. Si au début les pieds sont 
tombants, ce qui donne au malade un aspect si caractéristique, ils 
sont encore mobiles et susceptibles d’être ramenés dans la position 
normale par les mouvements qu’on leur imprime. Mais, avec le 
temps, il n’en est plus de même, et, peu à peu, sous l'influence de 
l’atrophie musculaire persistante, de l’immobilité prolongée du 
malade dans le décubitus dorsal, du poids des couvertures du lit, 
qui exagèrent la position vicieuse des pieds, les ligaments deviennent 
le siège de troubles trophiques dont le résultat est la rétraction et 
la fixation du pied dans la position pathologique. Les muscles anta- 
gonistes eux-mêmes tendent au même résultat en s’altérant progres- 
sivement; la lésion qu'ils présentent est celle d’une sclérose diffuse 
et relevant d’une pathogénie encore mal précisée, mais commune 
aux muscles qui se rétractent par paralysie prolongée de leurs anta- 
gonistes. 

Une fois que ces lésions trophiques ligamenteuses et musculaires 
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sont constituées, l'aspect de la paraplégie reste le même à la vue, 
mais les pieds ne peuvent plus être redressés par des mouvements 
passifs ou des appareils, et, en dehors des paralysies, la marche 
devient impossible, même avec l’amélioration de l’élat des muscles. 
Et l’on est obligé de recourir à la ténotomie. 

D'ailleurs il y a encore d’autres troubles trophiques qui peuvent 
survenir à côté des désordres vaso-moteurs, du refroidissement et 
des sueurs locales, et qui consistent en diverses éruptions cutanées, 
en purpura, etc. 

Cette forme paraplégique de la paralysie alcoolique, telle qu’elle 
vient d’être décrite, peut être confondue avec d’autres névrites à 
évolution chronique. 

Les paralysies saturnines se distinguent en général par la prédo- 
minance de leurs lésions au niveau des membres supérieurs, avec 
leur localisation sur les extenseurs des doigts; dans l’alcoolisme, ce 
sont les membres inférieurs qui sont principalement atteints; le 
liséré caractéristique des gencives, les coliques saturnines anté- 
rieures existent toujours. 

Les paralysies mercurielles se distinguent également par la notion 
étiologique, et, de plus, par le tremblement spécial, les secousses 
convulsives dans les membres paralysés, les troubles mentaux 
graves. 

Les paralysies par l’oxyde de carbone, le sulfure de carbone, ete., 
relèvent souvent d’une intoxication aiguë primitive et toujours 
d’une étiologie spéciale. Le mal de Pott avec paraplégie douloureuse 
se distingue par la forme particulière des douleurs, la marche de la 
maladie, le point douloureux à la pression de la colonne vertébrale, 
la gibbosité si elle existe, etc. 

La paraplégie hystérique ne s’accompagne pas en général d’atro- 
phie musculaire; la paralysie survient souvent après une attaque 
d’hystérie convulsive ou sous l'influence d’un choc moral; il y a 
des stigmates révélateurs. 

La marche de la paraplégie alcoolique est variable. Les réac- 
tions électriques sont très importantes pour déceler les progrès de 
l’atrophie musculaire : il peut y avoir purement et simplement 
diminution de l'électricité faradique ou, dans d’autres cas, réaction 
complète de dégénérescence. Le plus souvent, celle-ci se manifeste 
sur quelques muscles seulement. La guérison est toujours très lente 
à se produire, et souvent le malade reste incurable. On cite la fré- 
quence de la mort par tuberculose pulmonaire chez les malades 
définitivement paralysés. 

À une certaine période, le massage, l'électricité, les toniques, 
l’hydrothérapie locale, enfin la ténotomie dans certains cas, sont les 
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traitements habituellement employés contre ces atrophies muscu- 
laires. 

b. Pseudo-tabes alcoolique. — À côté de la forme paraplégique 
de la paralysie alcoolique se place la forme de névrite avec prédo- 
minance des troubles de la sensibilité sur les troubles moteurs, et 
où l'aspect du malade est plus ou moins celui qu’on voit dans 
le tabes. Dans la paraplégie incomplète on rencontre déjà une 
démarche spéciale, qui paraît relever de la faiblesse de certains 
groupes musculaires. Cette démarche, qui constitue ce que 
Charcot a appelé le steppage, ressemble grossièrement à celle du 
tabétique. 

Dans les cas où, à côté de ces troubles de la coordination, on 
ne rencontre que peu ou pas d’atrophie des masses musculaires, des 
douleurs vives, lancinantes, l’abolition des réflexes, le signe de Rom- 
berg, des anesthésies cutanées, on a un tableau clinique qui présente 
bien des analogies avec les signes de la sclérose des cordons posté- 
rieurs. [1 existe cependant entre les deux maladies des signes dis- 
tinctifs : dans les névrites alcooliques il n’y a ni cette phase pré- 
ataxique, où l’élément douleur existe presque seul, parfois pendant 
longtemps, ni les troubles de la vue qui caractérisent l’ataxie loco- 
motrice progressive, ni les troubles urinaires, constants dans le 
tabes, ni cette intégrité si remarquable de la force musculaire, qui 
est un élément important du diagnostic. Au contraire, chez l’alcoo- 
lique, les douleurs et l’ataxie ont un début simultané et évoluent 
parallèlement; la marche de la maladie est rapide, arrivant en peu 
de temps à cette période où tous les symptômes coexistent; le réflexe 
lumineux est conservé; il n’y à pas de diplopie, pas d’incontinence 
d'urine; enfin, dès le début, on observe une amyotrophie, si légère 
qu’elle soit, ainsi que la diminution de la force dans les membres 
inférieurs. Le tableau clinique qui ressemble plus ou moins au tabes 
est plutôt celui des autres pseudo-tabes qu’on rencontre soit dans 
divers empoisonnements chroniques, soit à la suite des maladies 
infectieuses, soit encore dans le diabète, soit enfin dans l’hystérie 
et la neurasthénie. Le diagnostic différentiel avec toutes ces affections 
sera surtout établi grâce à la notion étiologique si facile à retrouver 
en général. 

Il existe encore deux autres formes de paralysies alcooliques, 
mais, à la vérité, beaucoup plus rares. 

c. — La première est constituée par des paralysies partielles, 
localisées ailleurs qu'aux membres inférieurs. On peut observer, par 
exemple, des paralysies siégeant au niveau des muscles moteurs 
de l’œil ; elles seront décrites un peu plus loin. 

d. — La seconde variété est la forme généralisée. Elle peut revêtir 
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deux aspects différents, suivant que son évolution est aiguë ou 
chronique. 

Lorsque l’évolution est aiguë, les troubles sensitifs, moteurs et 
trophiques évoluent simultanément et se généralisent à presque 
tout le système musculaire. On a le tableau clinique qui caractérise 
les névrites aiguës généralisées. Les quatre membres sont pris dans 
cette forme; les malades y ressentent des élancements douloureux 
suivant le trajet des nerfs, des fourmillements, des crampes, des 
douleurs profondes, des sensations pénibles de froid et de chaud. 
Les troubles de la sensibilité générale sont d’ailleurs ceux qu’on 
observe aux membres inférieurs dans la forme paraplégique. De plus 
il y a une parésie ou une paralysie des quatre membres et une 
amyotrophie qui apparaît dès le début ; les réflexes sont abolis; les 
réactions électriques profondément modifiées. 

Le mode d’envahissement peut ressembler à ce qu’on observe 
dans la paralysie de Landry ou dans la poliomyélite antérieure aiguë 
ou subaiguë de l’adulte. Iei encore il faut remonter à la notion étio- 
logique pour arriver au diagnostic de la cause. C’est dans le cas 
d'intoxication alcoolique rapide et profonde que cette forme se déve- 
loppe. Elle évolue avec de la fièvre et se complique d’accidents 
encéphaliques graves, au nombre desquels il faut citer le délire 
revêtant, comme c’est la règle dans l’alcoolisme, la forme hallucina- 
toire, avec prédominance des hallucinations de la vue. 

En résumé le tableau clinique offre les traits suivants : fièvre, 
hallucinations, délire, hyperesthésie, douleurs musculaires, parésie, 
atrophie musculaire à marche rapide, abolition des réflexes, perte 
de la contractilité électrique, invasion et diffusion rapide de tous 
ces symptômes sensitifs, moteurs et trophiques. 

La mort, qui est la règle, est causée soit par la généralisation 
des lésions au pneumogastrique et au diaphragme, soit par une sorte 
d’épuisement nerveux. 

Le diagnostic peut être très difficile à établir, surtout en présence 
de malades qui nient tout excès alcoolique, comme c’est surtout le 
cas lorsqu'il s’agit d’alcoolisme chez la femme. La paralysie de Lan- 
dry a une marche encore plus rapide; les paralysies y apparaissent 
encore plus dégagées d’autres symptômes; en particulier il n’y a pas 
d’atrophie musculaire. Les névrites et les poliomyélites qui sur- 
viennent à la suite de la variole, de la scarlatine, de la diphtérie, du 
froid, de la puerpéralité, de l’intoxication par l’arsenic, et qui toutes 
peuvent présenter de grandes analogies avec la paralysie alcoolique 
aiguë généralisée, s’en distingueront surtout par leur étiologie. Le 
traitement sera celui de toute névrite aiguë. 

Un autre aspect de cètte forme généralisée se rencontre lorsque 
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la maladie évolue sur le mode chronique. Elle se caractérise par des 
symptômes très atténués, par des parésies diffuses, et souvent par 
des signes de démence progressive qui remplace le délire de la 
variété précédente. On a alors le tableau clinique de la pseudo-para- 
lysie générale névritique, dont il a déjà été fait mention plus haut. 

Les paralysies alcooliques de toutes ces variétés sont dues à des 
névrites périphériques dont les lésions sont celles des névrites dégé- 
nératives et interstitiellest. Les muscles sont en état d’atrophie dégé- 
nérative. La moelle n’est-elle pas lésée aussi dans ces cas? La lésion 
domine à la périphérie, mais les centres spinaux ne sont pas complè- 
tement intacts. Pour Erb, ces centres seraient initialement touchés. 
Buzzard a admis leur participation au processus qui commande la 
lésion périphérique. Oppenheim a constaté un foyer de myélite lom- 
baire en coïncidence avec la névrite. Schæffer a décrit minutieuse- 
ment des lésions de formes multiples qu’on peut observer dans les 
cellules des cornes antérieures. MM. Achard et Soupault ont de leur 
côté observé des altérations de ces mêmes centres®?. 

MoELce. — D'ailleurs la moelle peut être lésée du fait de l’alcoo- 
lisme. Magnus Huss y décrit la congestion et l’œdème des méninges, 
la dilatation capillaire et même le ramollissement de la substance 
médullaire elle-même. Calmeil et plus tard M. Lancereaux y ont 
trouvé des altérations et déjà indiquent les symptômes qui carac- 
térisent les paralysies alcooliques. 

Le tabes lui-même (sclérose des cordons postérieurs) se déve- 
loppe volontiers chez les alcooliques. Il ne devra pas être confondu 
avec le pseudo-tabes (névrite périphérique) cité plus haut. 

Lorsque chez les alcooliques on rencontre des lésions des muscles, 
des articulations, des os, on peut faire intervenir l'influence du 
système nerveux et son rôle trophique en raison des lésions qui 
viennent d’être signalées du côté de la moelle et des nerfs périphé- 
riques. 

Névroses. — Il est encore tout un groupe d’affections nerveuses 
fréquemment développées à la faveur de l’alcoolisme, ce sont les 
affections qu’on range généralement dans la classe des névroses. 
C’est ici que prend place l’épilepsie dite épilepsie alcoolique. 

Elle appartient surtout à l’intoxication chronique. Ses caractères 
ressemblent entièrement à ceux de l’épilepsie dite essentielle. Ce 
sont les mêmes attaques convulsives, brusques, avec aura, avec 
phases tonique, clonique et stertoreuse, avec morsure de la langue, 
évacuation d'urine, etc. Ge sont les mêmes vertiges dans la forme de 


1. Voir l’article Névriles, t. IV. 
2. ACHARD et SOUPAULT (Arch. de méd. expériment., 1893). 
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petit mal, ce sontles mêmes accès avec actes inconscients, fugues, etc. 
Les actes délictueux commis pendant l’épilepsie alcoolique ont 
au point de vue médico-légal le même intérêt particulier qui s’at- 
tache à l’épilepsie idiopathique. Tous les caractères de la crise 
dans ses diverses formes sont communs avec ceux de l’épilepsie 
essentielle. 

Mais en examinant les choses de près on trouve quelques diffé- 
rences sur lesquelles il importe d’insister. C’est d’abord la notion 
étiologique qui n’est pas la même. L’alcoolisme est en cause et, pour 
préciser davantage, l’alcoolisme absinthique dans le plus grand 
nombre de cas. Les autres boissons, eau-de-vie, etc., produisent 
l’épilepsie, mais plus rarement. 

L’épilepsie alcoolique ne débute pas dans l’enfance ou à la 
puberté, mais à l’âge adulte. Elle est invariablement précédée par des 
symptômes d’alcoolisme chronique ; jamais elle ne les précède. 

Le premier accès est aussi souvent le moment où pour la pre- 
mière fois survient le délire. Le delirium tremens peut débuter par 
une attaque épileptique. 

L’épilepsie suit souvent un excès alcoolique aigu (ivresse). Elle 
suit cet excès, non immédiatement, mais le plus souvent à deux 
ou trois jours d'intervalle. Jamais l’épilepsie n’apparaît quand depuis 
longtemps les malades ont cessé de prendre de l’alcool. 

Enfin, dernier caractère qui à lui seul suffirait à établir une 
distinction fondamentale avec l’épilepsie vulgaire, elle est curable 
et guérit facilement et uniquement par le traitement de l’alcoolisme. 
Chez quelques sujets épileptiques l’alcoolisme peut être la cause 
occasionnelle de l'attaque. La suppression de l’alcool peut alors 
n’avoir plus une influence aussi efficace que dans les cas précédents. 

Les troubles de la sensibilité, anesthésie, hyperesthésie, sont 
fréquents dans l’alcoolisme. Parmi leurs variétés, il en est qui 
retracent le tableau de l’hystérie. Une des variétés étiologiques des 
hystéries toxiques est la variété alcoolique. C’est aussi l’absinthisme 
qui lui donne naissance le plus souvent. 

Parmi les névroses, l’alcoolique est encore sujet à la neurasthénie. 
Cette forme demanderait une étude complète qui jusqu'ici n’a pas 
été faite, du moins à notre connaissance. 

Toutes les névroses de l'alcoolisme peuvent se combiner avec les 
lésions organiques qu’on peut rencontrer dans cette maladie{, de 
façon à constituer les syndromes cliniques relevant de deux facteurs 
de même nature étiologique, mais distincts par leur mode d'action 
ou le degré de leur action sur les éléments nerveux. 


1. Hertz (Deutsche Arch. für klin. Med., Bd. LIT, 1894). 
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Enfin l’alcoolisme agit encore pour développer les maladies vésa- 
niques. Il ne s’agit plus ici des délires déjà décrits plus haut, mais 
seulement de l'influence que l’intoxication peut avoir sur des troubles 
mentaux dont l’origine est différente, de son influence sur la folie 
proprement dite. 

Nous verrons plus loin que l’alcoolique a une descendance où 
les tares dégénératives abondent. Alcoolisme et psychopathie sont 
des termes connexes. L’alcoolisme, comme le dit Forel, favorise la 
psychopathie et réciproquement. 

ORGANE DES SENS. Vue. — Dans l’intoxication chronique, les 
troubles oculaires sont fréquents (amblyopie alcoolique). 

L’amblyopie, qui peut parfois survenir brusquement, se manifeste 
ordinairement par des troubles visuels qui surviennent graduel- 
lement, de sorte que le patient est le plus souvent incapable d’en 
indiquer exactement le début. 

Le sexe masculin y est particulièrement prédisposé, si bien que 
les statistiques d'Uhthoff ne comprennent que des hommes. 

Cette affection survient ordinairement de trente à soixante ans. 

La diminution de l’acuité visuelle est généralement la même pour 
les deux yeux, à l'inverse de ce qui a lieu dans les affections intra- 
oculaires chroniques, comme la cataracte, la choroïdite, l’atrophie 
du nerf optique, etc., dans lesquelles les deux yeux sont d’ordinaire 
atteints à des degrés différents. La vue est moins gênée le soir qu’en 
plein jour (nyctalopie). En réalité, il ne se produit pas d’amélio- 
ration sensible de l’acuité visuelle quand on diminue l'éclairage; 
mais le sentiment, fort gênant, de l’éblouissement disparaît. Le 
malade s’imagine alors voir mieux. L’examen de l’acuité visuelle et 
du champ visuel montre que la diminution de la vision est due à 
l'existence d’un scotome central. Ce scotome représente un ovale 
couché qui s’étend de la macula jusqu’à la papille optique. Il n’existe 
au début que pour les couleurs : un objet vert ou rouge y parait 
incolore. À une période plus avancée, l’objet rouge ou vert ne se 
voit plus du tout au niveau du scotome; plus tard enfin, l’objet 
blanc lui-même disparaît dans cette portion du champ visuel. Le 
scotome est alors devenu absolu. 

Quant aux limites extérieures du champ visuel, elles restent nor- 
males. 

A l'examen ophtalmoscopique, on n’observe que des altérations 
insignifiantes. Au début, la pupille est parfois un peu hypérémiée, 
tandis qu’au contraire, dans les cas anciens, la moitié temporale est 
d'ordinaire un peu plus pâle. Mais ces altérations sont souvent très 
peu prononcées et même nulles. 

L’anatomie pathologique n’est connue que depuis ces dernières 
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années. C’est à Samelsohn ! que nous devons la première description. 
Puis sont venus les travaux de Nettleship*, Vossius’, Bunge, 
Uhthoff® et Crismann‘. 

Des recherches de ces auteurs il résulte que dans l’amblyopie 
alcoolique il s’agit d’une névrite rétro-bulbaire. La lésion porte donc 
sur le stroma conjonctif; celle-ci se limite au faisceau maculaire, 
formé, comme on sait, de deux ordres de fibres nerveuses chiasma- 
tiques, les unes croisées allant à l'hémisphère du côté opposé, les 
autres directes aboutissant à l’hémisphère du même côté. 

Le siège périphérique de la névrite ressort clairement de la sclérose 
de toute la portion orbitaire, alors que dans le chiasma et les bande- 
lettes la simple atrophie descendante est due à l’étranglement du 
nerf au niveau du trou optique. Toutefois, d’après M. Parinaud, les 
lésions périphériques seraient constamment accompagnées de lésions 
centrales. 

Le pronostic est plutôt favorable. Il suffit la plupart du temps 
que le malade cesse ses habitudes alcooliques pour que l’amblyopie 
se dissipe. L'existence d’un scotome central absolu ou d’un rétrécis- 
sement périphérique aggrave la situation. 

On a observé aussi chez les alcooliques quelques cas de paralysie 
des muscles des yeux. Les plus remarquables appartiennent à 
Thomsen”’. 

Dans ses deux cas, il s’agissait d’ophtalmoplégie externe à forme 
aiguë, suivis de mort rapide. L’autopsie démontra qu’il n’existait pas 
de lésions des noyaux, à proprement parler. En revanche, il 
existait des hémorrhagies multiples dans la substance grise qui 
occupe le plancher du quatrième ventricule, dans celle qui forme les 
parois de l’aqueduc de Sylvius et surtout dans les tubercules qua- 
drijumeaux. 

Au point de vue clinique, ces ophtalmoplégies s’étaient dévelop- 
pées sous forme de paralysies des mouvemements associés, réunies 
successivement, en quelques jours, sur le même sujet. Elles ap- 
partiennent, tant au point de vue clinique qu’au point de vue 
anatomo-pathologique, au groupe des ophtalmoplégies supra-nu- 
cléaires (Sauvineau®), ophtalmoplégies dont les lésions occupent les 
centres coordinateurs des mouvements oculaires. 


. Arch. f. Opht., 1882, I, p. 1. 

. NETTLESHIP, Opht. Soc., II, 1882. 

. Vossius (Arch. f. Ophtal., XXII, 3, p. 201). 

BunGE, Ueber Gesichtsfeld u. Faserverlauf. in optischen Leitung Apparat. 

. UurTaorr (Arch. f. Opht., 1887, XXII, 4, p. 95, et XXXIII, I, p. 257). 

. CRISMANN, Ueber Intoxicalions Amblyopie (Inaug. Dissert., Zurich, 1887). 
. Arch. f. Psychiat., Berlin, 1885, p. 185. 

. Pathogénie et diagnostic des ophtalmoplégies (Thèse de Paris, 1892, p. 76). 
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3° Autres appareils. 


APPAREIL RESPIRATOIRE. — Plusieurs fois, dans les observations 
qu'il rapporte, Magnus Huss a noté l’altération de la muqueuse respi- 
ratoire et de celle du larynx en particulier. Elle était violacée, 
injectée, couverte d’ecchymoses ou granuleuse et grisàtre. Ce sontlà 
les lésions de l’alcoolisme qui s’accusent cliniquement par une voix 
rauque et voilée avec toux matinale et expectoration. 

Les bronches sont atteintes de la même façon. La congestion 
pulmonaire, qui apparaît souvent dans l'ivresse, se montre, ici aussi, 
comme un accident aigu, surajouté et entraînant souvent la mort. 

La pneumonie aiguë, qui survient chez les alcooliques avec une 
grande fréquence, revêt presque toujours des caractères de pneumonie 
grave avec adynamie : localisation fréquente au niveau du sommet, 
ictère ou subictère, délire ou delirium tremens!. 

Les suppurations diffuses, les abcès à marche rapide, la gangrène 
la compliquent souvent. 

Si le malade guérit, on voit la résolution se faire incomplètement 
et le processus aboutir à la pneumonie seléreuse chronique (Magnus 
Huss). 

L’alcoolisme semble particulièrement prédisposer les sujets non 
seulement aux pneumonies, mais aussi à la tuberculose. M. Lance- 
reaux vient encore de rappeler la fréquence de cette complication. 
La fréquence de la mort par tuberculose aggrave encore le pronostic 
de l'alcoolisme. Cette tuberculose a dans ces conditions quelques ca- 
ractères un peu particuliers. 

Elle siège de préférence au sommet droit. Elle a une marche rapide. 
Elle se complique d’hémorrhagies abondantes qui sont en rapport 
non seulement avec les ulcérations possibles des vaisseaux, mais 
encore avec leurs altérations préalables. Les généralisations sont 
rapides et étendues, les granulations grises ou caséeuses envahissent 
les poumons, le péritoine, le foie qui est altéré profondément et en 
dégénérescence graisseuse (cirrhoses tuberculeuses alcooliques), les 
reins et même les méninges. 

Le poumon de l’alcoolique est un terrain apte à la culture du 
bacille et se laisse facilement envahir une fois que le bacille a com- 
mencé son œuvre. 

Très souvent, mais à des degrés très variables, les alcooliques 
sont emphysémateux. L’emphysème semble être la conséquence de 


1. Voir les formes de la Pneumonie aiguë, t. I. 
2, Acad. de méd., 1895. 
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bronchites répétées et chroniques, mais aussi relever de l’action 
directe du toxique sur les alvéoles pulmonaires dont les parois su- 
bissent, de ce fait, la dégénérescence. 

On a encore signalé la présence d’embolies graisseuses très 
multiples dans les rameaux de l’artère pulmonaire. 

Ce qui ressort surtout de cette rapide énumération, c’est la fré- 
quence des infections secondaires qui viennent se greffer sur le 
poumon des alcooliques. 

Les pleurésies ont une fréquence à peu près proportionnelle aux 
accidents pulmonaires. Elles sont adhésives avec fausses membranes 
et cloisonnements, comme ce qu’on voit du côté du péritoine. Elles 
sont aussi assez souvent purulentes, hémorrhagiques, tubercu- 
leuses. 

APPAREIL CIRCULATOIRE. — L’alcoolisme n’épargne pas plus le 
système circulatoire que le sang lui-même. Il lèse le cœur, les artères, 
les veines, les capillaires. 

Du côté du cœur, et par ordre de fréquence, on rencontre, et cela 
est presque constant, une surcharge graisseuse dont l’épaisseur 
atteint de quelques millimètres à un centimètre ou peu s’en faut. 
Les lésions du muscle sous-jacent viennent ensuite. Le myocarde 
est mou, flasque, dilaté, de coloration brunâtre, feuille morte ou 
jaunâtre et au microscope on trouve de la dégénérescence, surtou 
graisseuse. La myocardite scléreuse hypertrophique prend rang 
ensuite par ordre de fréquence. Enfin viennent les péricardites et 
les endocardites chroniques. 

Les symptômes cardiaques peuvent facilement être déduits de 
cette seule énumération; ils n’ont rien de spécial pour être causés 
par l’abus des spiritueux. 

Il est certain que les artères sont moins sujettes à l’action 
irritante de l’alcool que beaucoup d'autres organes. Les auteurs ne 
sont pas unanimes sur leurs lésions. Magnus Huss à indiqué la 
fréquence de l’aortite chronique. D’autres pensent que l’athéromasie 
localisée ou généralisée à tout le système artériel peut relever de 
cette intoxication. Sans approfondir cette question, il est souvent 
légitime, peut-on conclure, de rapporter l’athérome à une coïnci- 
dence, à l’arthritisme, évoluant chez le même sujet. Il est en effet 
certain que beaucoup de buveurs ne sont pas des athéromateux. Ce 
qui domine chez eux, ce sont toujours les lésions de dégénérescence 
graisseuse. Mais celles-ci peuvent être le premier stade de l’athéro- 
masie (Cornil et Ranvier). 

Le système veineux est plus souvent frappé que les artères. 
Parmi ces dernières, l'artère pulmonaire serait particulièrement 
sujette aux altérations d’origine alcoolique. Or l'artère pulmonaire 
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contient du sang veineux. Elle peut donc être considérée comme une 
sorte de transition entre les deux ordres de vaisseaux. Artérielle par 
ses parois, elle est veineuse par son contenu. M. Lancereaux en a 
décrit les lésions. «Il existe, dit-il, une forme d’artérite anatomique- 
ment caractérisée par des productions membraneuses, à l’intérieur 
du vaisseau. Cette artérite, que nous avons toujours vue siéger dans 
l'artère pulmonaire, peut déterminer, en grande partie et d’une façon 
toute mécanique, la coagulation du sang et amener une obstruction 
et la mort. » 

La dyspnée, la cyanose, un pouls faible, mou, irrégulier, des 
bruits du cœur sourds, avec accentuation du son pulmonaire, 
l’absence de bruits anomaux surajoutés, les ràles de congestion 
pulmonaire sont les principaux symptômes de cette forme. 

M. Lancereaux a signalé la pyléphlébite adhésive et incline à croire 
que presque tous les cas de cette lésion relèvent de l'alcoolisme. 

Les veines iliaques et surtout celles des membres inférieurs sont 
dilatées, d’où les ulcères variqueux siégeant au niveau des jambes. 
D’autres auteurs font mention de la stase veineuse généralisée avec 
cyanose des extrémités, injection des conjonctives, dilatation géné- 
ralisée des capillaires veineux. La lésion de l'oreillette droite, dont 
la structure se rapproche de celle des veines, peut rendre compte de 
cette stase de l’ensemble du système veineux à l’origine duquel elle 
se trouve placée. 

La fréquence des épistaxis, de certaines hématémèses, des 
hémorrhagies de la peau, cet ensemble de symptômes hémorrha- 
giques auxquels on a donné le nom de scorbut alcoolique, indiquent 
la dégénérescence du système capillaire. 

Le sang est d’ailleurs altéré lui aussi. La lésion la plus nettement 
établie est l’état graisseux ou lipémie. 

APPAREIL GÉNITO-URINAIRE. — On trouvera aux Maladies des reins 
(t. VD) la description du mal de Bright, de la sclérose atrophique 
et de la dégénérescence graisseuse du rein. Ce sont là des maladies 
qui se lient souvent à l’alcoolisme. Même, pour quelques auteurs, 
Rose en particulier, le mal de Bright reconnaît presque invariable- 
ment pour cause cette intoxication. On conçoit facilement que le 
rein, chargé d'éliminer de l’organisme la partie de l’alcool qui n’a pu 
être brûlée, s’altère consécutivement à cette fonction d'élimination 
d’une matière irritante. Nous n'insisterons pas sur ces maladies; 
mais il importe de faire connaître une forme particulière de néphrite, 
décrite récemment par Krukenberg! et qui serait presque caracté- 
ristique de l’intoxication alcoolique. L'auteur a d’ailleurs pu la 


1. Zeülschrift für klin. Med., Bd. XIX (Supplément), p. 43 et suiv. 
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reproduire expérimentalement, en se servant du hérisson, animal 
qui a un goût naturel tout particulier pour les boissons alcooliques 
et qui paraît être par là très favorable aux recherches expérimen- 
tales. 

En général, chez les alcooliques, la capsule périrénale est riche 
en tissu graisseux. La consistance du rein est plutôt augmentée; 
à la surface et sur les coupes il n’est pas rare de trouver de petits 
kystes dont la pathogénie répond à la dilatation de certains tubes 
urinifères. À un degré plus avancé, la sclérose qui est déjà présente 
dans les cas précédents s’accuse encore et peut aboutir à l’atrophie 
rénale. 

Une autre lésion consiste dans l’infiltration calcaire de la substance 
médullaire au voisinage de la papille. D’après l’auteur précédent, 
elle existait dans 13 cas sur 19, en tant que lésion déjà visible à l'œil 
nu. Elle était presque constante au microscope. Elle apparaissait 
alors sous forme de masses granuleuses de coloration grisâtre {. 

Le microscope permet de reconnaître qu’il s’agit d’une infiltration 
calcaire, formée par des granulations brillantes, entourant cireulai- 
rement les canalicules droits, et infiltrée dans la tunique propre de 
ces conduits. Les plus grands conduits de la papille sont cependant 
indemnes. La transformation calcaire des conduits affectés peut être 
complète et leur lumière oblitérée par des dépôts calcifiés. En même 
temps il y a toujours sclérose de voisinage, et enfin on peut ren- 
contrer l’altération secondaire des épithéliums de ces conduits qui 
sont desquamés et eux-mêmes envahis et nécrosés. Cette lésion est 
différente de celle qui caractérise si souvent et si nettement d’autres 
intoxications à déterminations rénales, comme l’empoisonnement 
par le sublimé, le phosphore, le bismuth, le bichromate de potasse. 
Dans ces derniers cas, ce sont surtout les tubes contournés quisont 
atteints et, de plus, il y à une nécrose rapide et constante des épi- 
théliums. 

La lésion produite par l’alcool répond à la dégénérescence cal- 
caire du cône de la pyramide, déjà décrite par Virchow. On sait que 
dans la description de ce dernier auteur la lésion dépend d’un pro- 
cessus de néphrite catarrhale. Il n’en serait pas de même dans 
l'alcoolisme où la calcification n’entraine le catarrhe que secondai- 
rement. D'ailleurs ce dernier peut faire défaut complètement. Malgré 
cette différence, l’altération en question n’apparaît pas uniquement 
dans l’alcoolisme. Elle a été vue chez les vieillards (Frænkel), chez 


1. Elle prenait sous l’action de l’hématoxyline de Bôhmer une coloration intense, 
visible à l’œil nu sur les préparations; avec le carmin lithiné, puis action rapide de 
l'alcool, puis emploi du xylol, elle prenait un éclat de cristal. 
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les enfants et chez les cachectiques. Les troubles circulatoires et la 
sclérose semblent être à son origine. 

La vessie est souvent intacte chez les alcooliques. On y trouve 
parfois des lésions de cystite catarrhale. 

La prostate, sans mettre obstacle par son hypertrophie au cours 
de l’urine, est le plus souvent augmentée de volume. 

Les testicules s’atrophient et se sclérosent. Peut-être en est-il de 
même des ovaires. Mais ce qui ressortit nettement aux désordres de 
l’appareil génital, c’est la tendance à la cessation, en quelque sorte 
sénile, de ses fonctions et c’est aussi, en partie, l'influence qu’a 
l'alcoolisme sur la progéniture. Nous décrirons ces derniers faits 
dans un chapitre suivant sous le titre d’Alcoolisme héréditaire (p.63). 

APPAREIL TÉGUMENTAIRE EXTERNE, TISSU CELLULAIRE SOUS-CUTANÉ. 
— Chez beaucoup de buveurs, la peau du nez et des joues devient 
érythémateuse (visage enluminé), tandis que le reste du tégument 
est subictérique et écailleux. 

Les épithéliums des glandes sudoripares et sébacées ont été 
trouvés en dégénérescence granuleuse. 

L’alopécie ne paraît cependant pas être en rapport avec l’alcoo- 
lisme. 

L'acné, sous toutes ses formes, est fréquente et peut-être peut-on 
ajouter aussi les eczémas. En tout cas, toute manifestation cutanée 
peut être développée, exagérée, entretenue par l’alcoolisme. 

Le purpura a été mentionné plus haut. 

Il est des alcooliques qui maigrissent et se cachectisent. D’autres 
fois, le tissu cellulo-adipeux tend à se développer et atteste par son 
accroissement un acte de la nutrition qui doit être considéré comme 
un acte morbide. Ces lésions sont généralisées à l’appareil sous- 
cutané, et l’on a déjà vu que le cœur, l’épiploon, la capsule 
rénale, etc., étaient le siège d’une surcharge graisseuse. Cette accu- 
mulation de la graisse coïncide avec les dégénérescences viscérales 
elles-mêmes. 


C. — EVOLUTION GÉNÉRALE DE L'ALCOOLISME CHRONIQUE. 


Tout ce qui vient d’être dit démontre que l’alcoolisme peut 
aboutir à des maladies ayant leur siège spécial dans le foie, l'estomac, 
le cerveau, le rein. Ces maladies peuvent prendre un aspect clinique 
sous lequel le trouble d’un organe occupe le premier plan, tandis 
que les manifestations générales de l’intoxication, et par conséquent 
la notion étiologique de la maladie actuelle, n’occupent que le second 
plan. Comment l’alcoolisme a-t-il abouti à ce terme? Sans doute 


ALCOOLISME CHRONIQUE 59 


comme toutes les maladies chroniques et de longue durée, c’est en 
passant par un certain nombre de phases dont l’ensemble apparaît 
tout d’abord comme complexe. Suivre son développement progressif 
dans l’organisme, c’est connaître son évolution à la fois anatomique 
et clinique. 

Au jour de l’autopsie les lésions sont complexes. Pour étudier 
leur mode de succession nous prendrons pour type le cerveau et 
nous examinerons ensuite si les mêmes troubles, envisagés dans leur 
succession, peuvent être appliqués aux autres organes. 

Il n’y a dans le cerveau des alcooliques qu’une seule lésion con- 
stante. On a vu qu’elle était fondamentale et que sur elle venaient se 
greffer très éventuellement des processus pathologiques divers. Cette 
lésion fondamentale est constituée par la seule dégénérescence gra- 
nulo-graisseuse. Elle n’est pas accompagnée nécessairement de 
sclérose, d’inflammation, d'infection. Elle est constante et souvent 
isolée. Elle se localise non sur les troncs artériels, mais sur les 
artérioles à tuniques lymphatiques, sur les capillaires et sur les 
éléments nerveux eux-mêmes. Elle est compatible avec un fonction- 
nement quasi normal et par conséquent se traduit par peu de 
symptômes. Mais chez l’alcoolique elle est présente, bien que silen- 
cieuse, et constitue pour lui un danger permanent. 

Sa constance et son isolement fréquent semblent démontrer 
qu’elle est un premier stade obligé. Le reste est contingent et ne se 
développe qu’à l’occasion d’une cause surajoutée. Le malade porteur 
de cette lésion vient-il à contracter une maladie aiguë, infectieuse 
par exemple, l’hypérémie cortico-méningée ou l’auto-intoxication, 
créée chez lui plus facilement que chez un autre sujet, aboutira au 
syndrome clinique du delirium tremens; vient-il à faire un écart de 
régime, un trouble de la digestion, les centres nerveux deviendront 
le siège de troubles vaso-moteurs et le délire subaigu, le rêve prolongé 
ou les hallucinations du rêve dit alcoolique se manifesteront. Et de 
même l’hypérémie ehronique, toxique ou infectieuse, aboutira à l’in- 
flammation corticale diffuse, c’est-à-dire à la paralysie générale. 

La lésion dégénérative initiale vient-elle à s’accuser sous lin- 
fluence des troubles de la nutrition, c’est la démence qu’on observera. 
Ces exemples qui sont choisis parmi les plus fréquents suffisent à 
démontrer que l’alcoolisme crée dans l'encéphale une altération in- 
variable sur laquelle peuvent venir se greffer d’autres processus qui 
sont accidentels, secondaires, mais toujours favorisés par la lésion 
primordiale qui est une lésion d'appel. 

Peut-on admettre dans les autres parenchymes, foie, estomac, 
rein, etc., cette même dégénérescence graisseuse primordiale ? 

Dans tous ces organes on peut rencontrer cette lésion à l’état 
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isolé. Lorsqu'il y a sclérose, cirrhose, ulcère, infection, c’est en 
coïncidence avec elle. 

Récapitulons rapidement ces lésions dans chaque organe. 

Au niveau de l’estomac l’inflammation de la gastrite, les ulcères, 
l’hypertrophie scléreuse sont favorisés par la diminution de vitalité 
des éléments nobles. En particulier l’action du suc gastrique aboutit 
facilement à l’érosion au niveau des points les plus altérés de la mu- 
queuse, ainsi que cela est démontré dans la pathogénie de tous les 
ulcères. L’altération granulo-graisseuse des capillaires favorise les 
hémorrhagies qui deviennent le point de départ des érosions, celle 
des éléments glandulaires à une période plus avancée permet les di- 
gestions par les ferments figurés et le développement d’acides ano- 
maux qui entretiennent l’irritation chronique; la dégénérescence 
graisseuse des fibres musculaires des tuniques sous-jacentes aboutit 
à la dilatation et à la stase gastrique. 

Dans le pharynx, dans l’œsophage, des poussées hypérémiques 
se faisant dans ces organes préalablement altérés pourraient de 
même expliquer les symptômes révélés par la clinique. On sait depuis 
longtemps, par exemple, que l’angine « a crapula » des alcooliques 
est commandée dans ses poussées par le froid, le séjour dans un lieu 
vicié par la fumée, etc. 

Du côté du foie les recherches récentes tendent à démontrer que 
d’autres facteurs que l’alcool interviennent dans la production des cir- 
rhoses. Le rôle des lésions de lamuqueuse stomacale et de la dyspepsie 
gastro-intesnale, permettant la résorption de toxines ou d’agents infec- 
tieux au niveau des muqueuses altérées, a été mis en lumière dans les 
thèses de Laffitte et de Boix. 

Si l’on peut vraisemblablement admettre cette action secondaire 
sur le foie des alcooliques pour expliquer certaines altérations, 
l'infection s’impose lorsqu'il s’agit des abcès hépatiques et il serait 
presque inutile de le rappeler à l'heure actuelle, si pendant longtemps 
l’alcoolisme n'avait été regardé comme pouvant amener à lui seul la 
suppuration du foie. 

Ces considérations sont applicables au rein, aux vaisseaux, au 
cœur et d’une façon générale à tous les organes lésés dans l’alcoo- 
lisme. 

L'action de l’alcool sur les organes semble donc se résumer 
d’abord et avant tout dans la dégénérescence graisseuse. En second 
lieu elle aboutit à des processus pathologiques variés et multiples 
résultant de causes secondaires. 

A leur tour ces processus secondaires peuvent être catégorisés : 

Ce sont des auto-intoxications tenant sous leur dépendance, dans 
le cerveau, le rêve et le délire subaigu; des congestions amenant 
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l'augmentation considérable du volume du foie; des hémorrhagies 
comme les épistaxis, les hématémèses, le scorbut alcoolique; des 
infections secondaires comme les pneumonies, les suppurations, les 
gangrènes, la tuberculose, enfin ce processus complexe, auto-toxique 
et infectieux, qui peut être considéré comme l’équivalent d’un acci- 
dent pernicieux et qui constitue le delirium tremens. 


D. — TRAITEMENT DE L’ALCOOLISME CHRONIQUE. 


Le traitement doit d’abord et avant tout être prophylactique. Il 
répond en premier lieu à des mesures spéciales concernant les lois 
sur les boissons alcooliques ; il répond en second lieu à des questions 
non moins spéciales visant l’hygiène physique et morale de l'individu. 

Ensuite, étant donné le malade, le traitement doit répondre à 
deux ordres d'indications : 1° celles qui relèvent d’une localisation 
sur tel ou tel appareil (voir les articles correspondants de ce Manuel); 
2 celles qui concernent l’intoxication, qui sont générales et qui con- 
sistent essentiellement dans la suppression définitive des boissons 
alcooliques, remplacées par une alimentation à laquelle le lait 
prendra temporairement la part la plus importante et dans une hy- 
giène convenable. 

Le traitement prophylactique de l’alcoolisme a surtout attiré 
l'attention dans ces dernières années. Il consiste dans des mesures 
hygiéniques et sociales, dans la création d’asiles spéciaux pour y 
recueillir et y traiter les ivrognes de profession, dans la vulgarisa- 
tion de l’enseignement des dangers de l’alcool, dans des mesures 
politiques destinées à établir la surveillance de la fabrication de 
l'alcool. Ces questions ont fort occupé les Congrès de médecine de ces 
derniers temps. Elles ont été discutées au Congrès international 
d'hygiène et de démographie (1895) où M. Norman Kerr (de Londres) 
a fait connaître les ravages de l’alcoolisme en Angleterre. Le nombre 
des décès prématurés causés dans ce pays par l'abus de l’alcool serait 
de quarante mille par an et, devant ce fléau, la plupart des médecins 
et hygiénistes anglais vont jusqu’à demander l'interdiction absolue 
des boissons alcooliques. D’après l’auteur précédent, les mesures à 
prendre seraient les suivantes : {° traiter l’alcoolisme chronique 
comme une maladie dont l’ivrognerie est un symptôme; 2 faciliter 
l’internement volontaire des ivrognes désirant se bien conduire, mais 
ne pouvant résister à l’entraînement; 3° rendre obligatoire et légal 
l’internement des ivrognes trop démoralisés. 

Le Congrès des médecins aliénistes a mis en 1894 la même ques- 
tion à l’ordre du jour et elle a été l’objet du remarquable rapport de 
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M. Ladame! (de Genève). Les vœux suivants ont été votés sur la pro- 
position de ce médecin : {° que des asiles spéciaux soient fondés 
pour le traitement des buveurs; 2° que des mesures spéciales soient 
prises à l’égard des buveurs d'habitude qui constituent un véritable 
danger pour la société. 

L'année suivante, le Congrès spécial tenu à Bâle? est venu encore 
démontrer la nécessité de la lutte contre une intoxication si redou- 
table. 

Les assemblées politiques ont eu plusieurs fois à traiter la ques- 
tion des alcools. Nous citerons le récent et remarquable rapport de 
Claude (des Vosges) et celui fort instructif de M. Lannelongue. 

Enfin, dans leurs leçons cliniques faites dans ces dernières années 
à l’hospice Sainte-Anne, MM. Ballet et Joffroy ont traité ce même sujet. 

Nous allons résumer la manière de voir de M. Joffroy, qui a exposé 
au sujet de cette prophylaxie des idées originales que tout médecin et 
nombre de personnages politiques auront intérêt à connaître. 

D’après M. Joffroy, on devrait : 1° chercher à diminuer le degré 
de toxicité de l’alcool; 2° chercher à soustraire l'individu à l’alcoo- 
lisme ; 3 empêcher l’alcoolique guéri de retomber dans ses excès an- 
ciens et d’entraîner par un fâcheux exemple ses voisins au même vice. 

Pour chercher à diminuer le degré de toxicité des alcools et 
liqueurs, l’État devrait songer à s’assurer des soins apportés à leur 
fabrication. Rabuteau a montré que les alcools les plus toxiques 
étaient les moins volatils et que par conséquent, en distillant avec 
quelque précaution, on pourrait obtenir des alcools peu toxiques 
relativement. La rectification bien faite épure actuellement les plus 
mauvais alcools; c’est elle que l’État devrait surveiller et dont il 
pourrait même s’assurer le monopole. 

Une mesure qui semble s'imposer est la suppression des bouil- 
leurs de cru. Ces derniers fabriquent mal et en quantité de mauvais 
alcools. L’essai de cette mesure a été faite dans d’autres pays avec 
des résultats favorables (Norvège). 

Le second moyen prophylactique consisterait en une propagande 
morale contre l'alcoolisme et particulièrement dans l’action de 
Sociétés de tempérance et dans la création d’asiles de buveurs. 
M. Joffroy fait ici remarquer que les alcooliques sont de deux sortes : 
les uns, psychopathes, atteints de troubles mentaux par le fait de 
leur alcoolisme, sont des individus à volonté faible qui, une fois guéris 
et sortis de l’asile, se laisseront entraîner à de nouveaux excès; on ne 
saurait compter sur eux pour servir de propagandistes aux Sociétés 


1. De l'assistance et de la législation relatives aux alcooliques. 
2. Bâle, 1895. 
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de tempérance; les autres sont indemnes d’affections nerveuses et 
ont les troubles viscéraux multiples de l’alcoolisme, mais sans 
troubles psychiques spéciaux; ils relèvent, eux, de l'hôpital et non 
de l’asile spécial; ils peuvent facilement se rendre compte du mal 
produit et développé chez eux par l’alcool; ils formeront les cadres 
de l’armée de tempérance. Il y a donc lieu de créer deux établisse- 
ments absolument distincts de nom et d'organisation : l’un, l’asile 
d’alcooliques pour recevoir les psychopathes ; l’autre, l’hôpital des 
buveurs, pour donner refuge aux malades alcooliques sans troubles 
psychiques. Enfin une maison absolument distincte de ces deux 
établissements recevrait les malades sortant des deux établissements 
précédents. Là ils reprendraient de bonnes habitudes avec le goût du 
travail et seraient ensuite rendus à la vie ordinaire. 
Tel est le plan proposé par M. Joffroy. 
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Après avoir frappé l'individu, l’alcoolisme frappe sa descendance. 
Le premier terme de cette action nocive consiste dans les troubles 
pathologiques, d'intensité variable, que va présenter le descendant de 
parents alcooliques; le dernier terme est la stérilité complète. 

L’ivresse, l'alcoolisme chronique, l’alcoolisme héréditaire sont les 
trois aspects différents d’une même cause pathologique. 

Dans l'ivresse, ce qu’on observe, c’est l’action de l’alcool répandu 
momentanément dans l’organisme. Dans l’alcoolisme chronique, ce 
sont des accidents ou des maladies définitives, créées par l’alcool, 
donnant lieu à des symptômes de gastrite, de cirrhose hépatique, de 
névrite, etc. [ci déjà l’action spécifique s’efface de plus en plus pour 
faire place à des symptômes relevant plus particulièrement du 
trouble d’un organe donné, tel qu’il serait si, la lésion étant la même, 
la cause en était différente. 

Dans l’alcoolisme héréditaire nous sommes encore plus éloignés 
d'une symptomatologie spécifique, nous n’y trouvons plus que des 
malformations physiques et des prédispositions organiques dérivant 
de la déchéance organique qui se transmet des parents à leurs des- 
cendants. En d’autres termes, celui qui naît de parents alcooliques, 
sans être pour cela alcoolique lui-même, est, de par son hérédité, 
dans des conditions organiques défavorables, s’accusant par des pré- 
dispositions qui trop souvent ne tarderont pas à être mises en évi- 
dence. 
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Être né de parents alcooliques est chose grave. 

C’est surtout Morel qui a fait voir combien le pronostic de l’alcoo- 
lisme était sombre lorsqu’on l’envisageait, non seulement chez l’in- 
dividu intoxiqué, mais aussi chez ses descendants. À ce point de vue 
la lecture de son Traité des dégénérescences humaines est tout à fait 
instructive. 

L’alcoolique lui-même aboutit, comme dernier terme, à la para- 
lysie générale et à la démence ou à un état définitif et stationnaire 
avec « mauvaises tendances morales, abrutissement ». 

Quant à la descendance des alcooliques, Morel en a poussé l’étude 
très loin et ce qui suit est en grande partie emprunté à son remar- 
quable ouvrage. 

Cependant avant et après lui d’autres auteurs ont traité la même 
question, mais non sans quelques différences dans leurs opinions. 

Louis, dans sa dissertation sur les maladies héréditaires, n’admet 
pas l’hérédité de l’alcoolisme. Lucas‘ la signale et semble la consi- 
dérer comme nettement établie. Magnus Huss, qu’il faut toujours con- 
sulter en matière d’alcoolisme, et auquel Morel a beaucoup emprunté, 
s’est surtout occupé de l’état physique des alcooliques, mais sans 
insister sur ce caractère si important de la transmission fréquente 
des tendances morbides des alcooliques à leurs descendants. Tho- 
meuf?, Marcé*, Crothers“, Lasègue*, Déjerine®, Grenier’, Fournier”, 
Lancereaux°, Féré!°, Contesse!! et beaucoup d’autres ont démontré 
par des observations extrêmement nombreuses l’hérédité morbide des 
alcooliques. 

M. Sollier ‘?, en 1889, a écrit sur le même sujet un mémoire très 
important, auquel nous renvoyons pour l'historique complet de cette 
question. 

L’hérédité, sous une forme ou sous une autre, n’est cependant 
pas chose fatale. Morel lui-même a prévu l’objection qu’on pourrait 
opposer à ses théories. Certains sujets, nés de parents alcooliques, 
n’ont présenté aucune tare dégénérative; ils n’ont pas davantage hérité 
de la tendance à boire ou de l’alcoolisme de leurs parents. En présence 


. De l’hérédilé morbide. 

. Thèse, 1859. 

. Trailé des maladies mentales. 

. Rapport de 1875, cité par Sollier. 

. Etudes médicales. 

Thèse d’agrégation, Paris, 1886. 

. Thèse de Paris, 1887. 

. Art. Alcoolisme du Dict. de med. et de chir. prat. 
Art. Alcoolisme du Dict. encyclop. des sciences méd. 
. FÉRÉ, Les alcoolisables (Soc. méd. des hôp.). 

11. Thèse, 1882. 

12. Du rôle de l'hérédité dans l'alcoolisme, Paris, 1889. 


© OO 1 OT à CO © —= 


Le 
Oo : 





ALCOOLISME HÉRÉDITAIRE 65 


de ce fait avéré, l’auteur précédent indique que l'influence si funeste 
de l’alcoolisme se produit chez les malades arrivés en quelque sorte 
au dernier degré de la déchéance consécutive à des excès prolongés. 

Par le tableau suivant, tiré du même auteur, on peut juger de la 
progression des accidents d’une génération à l’autre et reconnaître 
qu’en loi générale, l’hérédité est également progressive et que le 
dernier terme de cette succession est la stérilité. 

À la première génération : eëmmoralilé, dépravation, excès alcoo- 
liques, abrutissement moral. 

À la deuxième génération : twrognerie héréditaire, accès maniaque, 
paralysie générale. 

À la troisième génération : sobriété, tendances hypochondriaques, 
lypémanie, idées systématiques de persécution, tendances homicides. 

A la quatrième génération : intelligence peu développée, premier 
accès de manie à seize ans, stupidité, transilion à l’idiotisme et, en 
définitive, extinction probable de la race. 

Si maintenant nous cherchons à résumer d’après les auteurs 
précédents les différentes formes de cette hérédité, nous trouvons 
d’abord une loi générale indiquant que l'alcoolisme et les psycho- 
pathies ont des liens étroits de parenté lorsqu'on envisage ces deux 
ordres de maladies dans une même série généalogique. Le psycho- 
pathe donne naissance à un alcoolique et réciproquement. 

Il y a dans cette hérédité réciproque quelque chose d'analogue 
à ce qui a déjà été cité plus haut, d’après Forel, à savoir que l’alcoo- 
lisme exagère chez les individus les désordres psychopathiques, et 
réciproquement que le psychopathe devient alcoolique plus facile- 
ment qu’un autre sujet. 

En second lieu il est possible de classer les sujets héréditaires, 
descendants des alcooliques, dans les catégories suivantes : 

A. — Un buveur donne naissance à un buveur. Dès l’enfance sou- 
vent celte sorte d’impulsion qui pousse les sujets à la boisson peut 
être manifeste. Plus tard l’alcoolisme se développe fatalement. C’est 
par cette raison que le delirium tremens est lui-même héréditaire. On 
a vu plus haut la proportion considérable donnée par Krukenberg. 
Le même fait est signalé par M. Sollier*? et par Ball*. 

B. — Le buveur peut ne transmettre à ses descendants que le 
penchant irrésistible aux excès alcooliques intermittents. Le sujet 
est alors un dipsomane. La dipsomanie consiste dans une impulsion 
violente, souvent irrésistible, à la boisson. Elle n’aboutit pas en 


4. Morez, loc. cil., p. 125. 
2. Loc. cil. 
3. Art. Delirium tremens du Dict. encyclop. des sciences méd. 
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général à l'alcoolisme chronique, le sujet ne buvant que par périodes 
séparées par de longs intervalles pendant lesquels la sobriété est 
absolue. Ici l’hérédité se caractérise par une psychopathie. 

C.— D’après quelques auteurs, l’hérédité pourrait transmettre les 
symptômes ou certains symptômes de l’alcoolisme, comme le trem- 
blement caractéristique. Ces faits sont plus rares. 

D. — Bien plus souvent la tare héréditaire est manifestée par des 
accidents nerveux. Parmi ceux-ci, il faut citer l’épilepsie, l’hystérie, 
les vésanies et surtout la dégénérescence mentale dans tous ses 
degrés. 

Morel cite des malades dont la vie intellectuelle est prématuré- 
ment compromise et abolie. À l’occasion d’une maladie aiguë surve- 
nant dans l’enfance ou au moment de la puberté, les accidents céré- 
braux éclatent et les malades arrivent rapidement à un état voisin de 
l’idiotisme et sont désormais incurables. 

D’autres individus sont des déséquilibrés, s’adonnant souvent à la 
débauche et au vice. Leur intelligence n’a jamais été bien développée. 
En remontant à leurs antécédents, on retrouve facilement les acci- 
dents habituels, révélateurs de la dégénérescence mentale; on 
constate les tares physiques et permanentes de cet état. 

L’imbécillité et l’idiotie congénitales en sont le dernier terme. 

Dans ces derniers temps l’expérimentation elle-même est venue, 
avec les belles expériences de M. Féré, démontrer le rôle de l’alcool 
sur le développement de l'embryon des animaux, étudié dans des con- 
ditions spéciales. Ces expériences sont relatives à l’action des alcools 
sur l’évolution des œufs de poulet. Les résultats obtenus par M. Féré 
sont fort démonstratifs. Il soumet un certain nombre de ces œufs à 
l’action de différents alcools, avant de les mettre en incubation. Puis 
au bout d’un certain temps l'œuf est ouvert et l'embryon est étudié. 
On constate alors que les embryons ont subi un certain retard dans 
leur évolution ou qu’ils présentent même toutes les déformations 
anomales qu’on peut constater chez les fœtus monstrueux. L'alcool 
amylique produit des manifestations bien plus intenses que l’alcool 
éthylique. 

En terminant ce chapitre, nous ferons encore remarquer avec 
Morel que d’autres intoxications chroniques produisent des effets 
analogues à ceux de l’alcool au point de vue de la déchéance hérédi- 
taire. L’expérimentation viendra peut-être confirmer pour les autres 
toxiques ce qu’elle vient d'établir si nettement pour les alcools. 

M. KLiPPEL. 
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INTOXICATION SATURNINE 


L'usage si répandu du plomb, soit à l’état pur, soit dans ses com- 
posés, explique la fréquence considérable de l’intoxication saturnine, 
qui est constituée par l'introduction de ce métal dans l'organisme. 
Sa facile absorption expliquera, d'autre part, la gravité et le nombre 
des accidents. L’absorption immédiate de fortes doses occasionne 
l’intoxication aiguë ; l’imprégnation lente et continue, l’intoxication 
chronique. Employé dès les temps les plus anciens, ses effets ont été 
connus ou tout au moins notés de tout temps; Galien, dans De me- 
dicina, prohibe l’usage des tuyaux de plomb qui épaississent l’eau 
et procurent une sorte de dysentérie. Nicander, un siècle avant Jésus- 
Christ, décrit intoxication aiguë par la céruse. L’architecte Vitruvius 
prohibait l’usage des tuyaux de plomb à cause de la céruse qui se 
formait dessus et étail nuisible à l’organisme. 

Ce n’est cependant qu’en 1616 que la colique de plomb est ratta- 
chée à sa véritable cause. En 1656, Stockhusen décrit les accidents 
observés sur les mineurs employés à l’extraction du plomb; Wepfer, 
en 1671, ceux dus au vin falsifié par la litharge, et Sir George Baker, 
en 1767, ceux dus au cidre. À partir de 1771 paraissent les travaux 
cliniques de Haen et de Stoll, puis la remarquable thèse de Tanquerel 
des Planches à laquelle il y a si peu, encore maintenant, à ajouter et 
les belles descriptions de Grisolle. Les accidents nerveux du satur- 
nisme ont fourni matière à des recherches nombreuses, tant cliniques 
qu’anatomo-pathologiques et expérimentales, qui nous amènent à 
citer parmi tant d’autres, et outre les noms précédents, ceux de Du- 
chenne (de Boulogne), Vulpian, Charcot, Gombault, Raymond, West- 
phal, Lancereaux, M"° Déjerine-Klumpke, Oppenheim, Seiglitz, etc. 


ÉTIOLOGIE GÉNÉRALE DE L’INTOXICATION ! 


L. — L’[INTOXICATION AIGUË, peu fréquente, est due à l’introduction 
brusque dans l’organisme de quantités considérables de sels de 


4. Nous avons largement mis à contribution, dans ce travail, les articles de MA-- 
NOUVRIER (Dict. de méd. el de chir. pratiques), de RICHARDIÈRE (Trailé de médecine), 
et l’intéressant livre de TH. OLIVER (Lead poisoning in its acute and chronic forms, 
Edinburgh and London, 1891). 
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plomb; elle peut succéder à une tentative criminelle, fait très rare 
(acétate mélangé aux boissons et aux aliments), à une tentative de sui- 
cide, et c’est alors, généralement, l’extrait de Saturne qui est employé, 
ou encore à une erreur, une imprudence ou un accident, et ces der- 
nières sont les causes les plus habituelles. 

L’empoisonnement professionnel aigu a pu être observé, mais il 
est relativement rare et se présente plutôt sous forme d’intoxication 
subaiguë. On cite également quelques cas exceptionnels dus à l'emploi 
thérapeutique des sels de plomb. 

La dose nécessaire pour amener l’intoxication aiguë est très va- 
riable et difficile à préciser, par suite de la résistance individuelle, 
de la plus ou moins grande facilité d'absorption. Manouvrier cite 
le cas d’un jeune homme qui éprouva des accidents graves pour avoir 
pris en trois jours 15 centigrammes seulement d’acétate de plomb, et 
celui d’un adulte qui mourut après avoir bu un dem:-verre de vin 
d’une bouteille contenant des grains de plomb ayant servi à la rincer. 
D’après Hugounenq, la dose toxique serait en moyenne de 01,50 
à 1 gramme. 

II. — La pénétration si facile du plomb par les muqueuses 
digestive et respiratoire, par la peau saine ou ulcérée, par la con- 
jonctive, la muqueuse vaginale, etc..., l’usage si répandu de ce métal 
dans la vie journalière, son emploi dans un nombre considérable 
d'industries, expliqueront la longueur de la liste des causes acciden- 
telles et professionnelles de l’INTOXICATION CHRONIQUE. L’absorption 
par les différentes muqueuses se fait avec une subtilité telle qu’il 
suffira de la présence dans un objet ou un corps fréquemment 
utilisé de quantités de plomb infinitésimales pour déterminer l’em- 
poisonnement; aussi les causes seront-elles souvent ignorées ou tout 
au moins inattendues. 

Les voies de pénétration les plus habituelles sont sans contredit 
l’appareil digestif et l'appareil respiratoire. L’intoxication par le 
premier de ces appareils est suffisamment prouvée par les empoi- 
sonnements consécutifs à l’ingestion de liquides viciés par leur séjour 
dans des vases ou réservoirs de plomb, ou recouverts d’un vernis 
contenant de ce métal, de vin contenu dans des bouteilles rincées 
avec de la grenaille, de salive souillée par des objets en plomb portés 
à la bouche, etc... Les expériences de Tanquerel des Planches con- 
sistant à introduire de la céruse dans la trachée de chiens trachéoto- 
misés, les intoxications d'ouvriers respirant des poussières de plomb 
montrent la possibilité fréquente de son introduction par la muqueuse 
respiratoire. L’absorption par la peau saine est plus rare, elle existe 
cependant et est bien démontrée surtout par les observations de 
Manouvrier d'ouvriers cérusiers frappés de troubles paralytiques, par 
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les expériences de Canuet déterminant l’intoxication des chiens en les 
plongeant dans un bain d’acétate de plomb. L’intoxication par l’appli- 
cation de médicaments composés de sels de plomb sur des plaies 
montre, mais comme fait exceptionnel, la possibilité d'introduction 
par la voie de la peau ulcérée; les rares cas d'intoxication par collyres, 
par douches vaginales d’eau de Goulard prouvent de même la pos- 
sibilité de l’intoxication par les muqueuses conjonctivale et vaginale. 
Enfin, fréquemment, l’introduction du plomb dans l’organisme se fait 
simultanément par plusieurs voies. C’est le cas chez les ouvriers des 
fabriques, par exemple, et chez les mineurs. Nous ne pouvons que 
faire une énumération rapide, forcémentincomplète, des nombreuses 
causes d'intoxication saturnine accidentelles ou professionnelles. 

CAUSES ACCIDENTELLES. — Nous grouperons ces causes suivant les 
voies qu’elles prennent généralement pour pénétrer dans l’organisme; 
mais il nous faut rappeler qu’une même cause peut, suivant les cir- 
constances, adopter tantôt une voie, tantôt l’autre ou encore simulta- 
nément plusieurs à la fois. 

A. Voie digestive. — Pain. Meules usées dont les trous ont été 
comblés avec du plomb coulé; fours chauffés avec du bois peint à la 
céruse; c’est la croûte seule qui serait alors toxique. Godets en 
tôle plombée ayant servi à amener la farine. 

Viandes cuites avec du bois peint à la céruse, enveloppées dans 
des toiles peintes au chromate de plomb; hachées avec des appareils 
en plomb. 

Bonbons, pâtisseries enveloppés dans du papier d’étain ou encore 
colorés avec du chromate de plomb (Galippe). 

Sucre coulé dans des formes peintes à la céruse. 

Gibier ayant mariné et contenant le plomb de chasse qui l’a tué. 

Conserves alimentaires renfermées dans des boîtes en fer-blanc 
plombifère soudées à l’élain. 

L’eau dissout le plomb d’autant plus facilement qu’elle est plus 
pure; aussi l’eau de pluie est-elle dangereuse quand elle a séjourné 
sur des toits en plomb ou qu’elle a passé par des tuyaux de ce métal. 
La stagnation, les matières organiques facilitent également la disso- 
lution. Il en est tout le contraire de l’eau chargée de matières cal- 
caires, ce qui explique l’innocuité du tuyaulage en plomb qui sert à 
conduire l’eau dans Paris. L’eau peut être souillée par son contact 
avec les tuyaux de plomb, les robinets, les vases en plomb, ou, ce qui 
est encore plus dangereux, les vases faits avec un alliage de plusieurs 
métaux et de plomb, avec des poteries vernies au plomb, etc. 

Vin, bière, cidre, eaux-de-vie, sirop de miel et de sucre. Traitement 
à la litharge pour adoucir le vin ou la bière, clarification avec l’acé- 
tate de plomb. Égouttures de vin recueillies sur des comptoirs en 
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étain. Vases en plomb ou vernissés, bouteilles rincées à la grenaille 
servant à contenir un de ces liquides. 

Eau de Seltz, parle contact avec le plomb du siphon. 

Lait. Biberon à bout en plomb ou en caoutchouc vulcanisé for- 
tement plombifère. 

Les toiles cirées dont on fait usage pour recouvrir les tables peu- 
vent s’écailler et les écailles se mêlant aux aliments les souiller. 

Les pains à cacheter, les jouets en plomb, les images coloriées 
fréquemment portés à la bouche par les enfants. 

Parmiles médicaments, le carbonate de plomb, l’acétate de plomb 
employé contre la phtisie, le sous-nitrate de bismuth impur, etc. 

B. Voies respiratoires. — Habitation d'appartements fraîchement 
peints à la céruse. — Combustion de cire à cacheter et de bougies 
peintes à la céruse, de bois de chauffage peint à la céruse. — Tabac à 
priser contenu dans des boîtes en plomb. 

C. Surface cutanée. — Eau de Goulard, extrait de Saturne, em- 
plâtres de litharge ou de céruse. — Images, cartes vernissées, jouets. 
—- Eaux de toilette, teintures, poudre de riz falsifiées avec la céruse, etc. 

D. Muqueuse conjonctivale. — Usage répété de collyres à l’acétate 
de plomb. 

E. Muqueuse vaginale. — Douches vaginales ou lavement avec 
l'eau de Goulard. 

CAUSES PROFESSIONNELLES. — Ces causes sont excessivement nom- 
breuses et les voies de pénétration en général multiples. D’après 
M. Gautier‘, les professions les plus exposées et par ordre de fréquence 
sont : 

Fabrication du massicotet du minium, de la potée d’étain. Travail 
de la céruse à sec. 

Dessoudage des boîtes en fer-blanc. 

Broyage des couleurs. 

_ Polissage des caractères d'imprimerie, des glaces et camées. 
Émaillage. Fabrication des cartouches. 

Peinture des bâtiments, fonderie de plomb et de ses alliages. 

Typographie, étamage. 

A côté de cette liste il nous faut noter comme exposés à l’intoxica- 
tion saturnine : les vitriers (emploi du mastic), les fabricants de limes 
(à Sheffield), les tisserands (à Rouen et Lyon), les fabricants de verre 
mousseline, de briquets de poche, de cartes glacées, de toiles 
cirées, de biberons en caoutchouc, les blanchisseuses de dentelles. 
On a également signalé l’intoxication chez des femmes de fondeurs 
par le seul fait du lessivage des vêtements de leurs maris. 


1. GAUTIER, Le cuivre et le plomb. 
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Il est intéressant de noter que les mineurs de plomb souffrent en 
somme rarement de leur métier; les intoxiqués ne sont guère que 
ceux qui travaillent dans les mines où le minerai est extrait sous 
forme de carbonate de plomb. Ceux qui souffrent le plus sont ceux 
occupés à la fusion, et cela surtout autrefois, alors que les fourneaux 
n'étaient point munis de manteaux. Il est d’ailleurs à remarquer que 
dans toutes ces industries l’adoption des procédés nouveaux, l’ob- 
servation des règles de l’hygiène ont fortement diminué le nombre des 
malades. 

Enfin, nous devons rappeler que « la colique sèche des pays chauds » 
décrite chez les équipages de notre flotte, qui fut rapportée à sa véri- 
table cause par Amédée Lefèvre, puis par Le Roy de Méricourt et Fons- 
sagrives et qui sévissait presque exclusivement sur les navires à vapeur, 
était due à l’usage immodéré du plomb à bord (tuyautage, récipients, 
lames de plomb servant au revêtement de certaines soutes, etc, 
peinture, vases, ustensiles d’étain, étamage à l’étain pur, etc.). 

CAUSES PRÉDISPOSANTES. — Ages. — L’intoxication saturnine se 
rencontre à tous les âges, quoique pour Tanquerel elle serait plus 
fréquente de trente à quarante ans. Si elle est plus rare chez les en- 
fants, c’est que ceux-ci y sont moins exposés que les adultes. 

Sexes, prédispositions familiales. — La généralité des auteurs 
considèrent le sexe comme indifférent. Toutefois, pour Th. Oliver, il 
y aurait chez la femme une prédisposition manifeste, une véritable 
idiosyncrasie; pour ce même auteur, il y aurait également une pré- 
disposition familiale évidente. 

Saisons, prédispositions, races. — L’intoxication, d’après Tanque- 
rel, serait favorisée par les températures élevées (mois de juillet); de 
même, à bord des vapeurs, les chauffeurs, les cuisiniers seraient 
plus fréquemment intoxiqués. L'influence de l’alcoolisme n’est pas 
douteuse, non seulement comme cause prédisposante très importante 
de l’intoxication saturnine, mais encore comme cause déterminante 
de rechutes chez un saturnin. La malpropreté, la misère ont égale- 
ment une influence certaine. 

D’après Dutroulau et Delaunay, le saturnisme serait inconnu dans 
la race nègre. Chez les animaux, l’intoxication est facile et fréquente. 
Th. Oliver raconte que, dans le voisinage des fonderies de plomb, 
les bestiaux dans les pâturages meurent avec des douleurs d’abdo- 
men et de la constipation; des chiens ayant bu de l’eau provenant des 
manufactures de: plomb sont morts avec des mouvements en cirque. 
Schrôder et Reuss en Allemagne ont cité des cas d’oiseaux morts pour 
s'être nourris de fruits poussant sur des arbres où la poussière plom- 
bique provenant de manufactures avoisinantes se serait déposée; ceux 
qui survivaient avaient les extrémités contracturées et les ailes para- 
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lysées. Chez les cerfs vivant dans le voisinage des manufactures on a 
trouvé de très remarquables monstruosités des bois. 

La CAUSE DÉTERMINANTE est la pénétration du plomb dans la voie 
sanguine sous forme d’albuminate de plomb. Généralement la plus 
grande quantité est éliminée par les reins; mais il reste presque 
toujours un fonds de réserve qui, à un moment donné, par suite des 
modifications des liquides organiques, peut, d’un composé insoluble, 
redevenir un composé soluble de plomb et, de nouveau absorbé, don- 
ner lieu à de nouveaux accidents. 


SYMPTÔMES ET LÉSIONS DE L’INTOXICATION 


INTOXICATION AIGUË 


Lorsque, accidentellement, volontairement ou à la suite d’une ten- 
tative criminelle, un individu a absorbé une quantité de plomb variable 
suivant les cas, mais suffisante pour déterminer l’empoisonnement 
aigu, le premier symptôme ressenti est une saveur douceâtre, styp- 
tique, sucrée, un peu métallique, très caractéristique. Bientôt 
s’ajoute une sensation de brûlure dans la bouche, s'étendant à 
l’arrière-gorge et jusqu’à l’estomac où elle finit par atteindre sa plus 
grande intensité. Des hoquets, des nausées, suivis de vomissements, 
apparaissent ; ces vomissements, qui peuvent manquer, quoique rare- 
ment, sont, au début, composés d’un liquide limpide et incolore, puis 
muqueux et souvent parsemés de taches blanches formées par des 
sels de plomb ; l’empoisonnement par le chromate de plomb donne 
lieu à des vomissements colorés en jaune. La langue est gonflée, 
aplatie, blanchâtre. Les coliques ne se font pas longtemps attendre et 
présentent l’aspect général des coliques de l’intoxication chronique. 

Elles consistent en douleurs gastro-intestinales d’une acuité 
extrême, le plus souvent localisées à la région ombilicale ou un peu 
au-dessus, soulagées quelquefois par une large pression ou par la 
chaleur, mais cependant, dans quelques cas, exacerbées par le moindre 
attouchement. Le ventre est rétracté ou ballonné, même quelquefois 
le siège de météorisme. La constipation est de règle, mais elle peut 
être remplacée par de la diarrhée; les selles sont alors colorées en 
noir par le sulfure de plomb. La rétention d'urine peut accompa- 
gner le météorisme. 

Le liséré gingival caractéristique, sur lequel nous aurons à nous 
étendre dans la description du saturnisme chronique, se montre 
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quelquefois très vite; mais il peut manquer complètement ou appa- 
raître très tardivement. 

L'état général est très grave, l'abattement considérable, le visage 
pâle, les membres engourdis et refroidis, l’haleine est fétide. Le 
pouls est irrégulier, la respiration bientôt stertoreuse. 

Au bout d’un temps très variable, dépassant rarement deux ou 
trois jours, la mort survient par asphyxie, par syncope ou dans un 
état comateux. Si la guérison survient, la convalescence est toujours 
longue et pénible, précédée souvent d’un mouvement fébrile. Les co- 
liques diminuent graduellement; la faiblesse, l’anémie, une espèce 
d’état cachectique persistent encore longtemps. 

Les lésions anatomiques ne sont ni constantes, ni caractéristiques. 
On à noté une inflammation superficielle de la muqueuse gastrique, 
qui est parfois ramollie, épaisse et grisâtre. 

Tel est le tableau de ce que l’on observe en général consécutive- 
ment à l’absorption pour ainsi dire subite d’une grande quantité de 
plomb; mais il ne faut pas oublier que, par suite de leur grande pré- 
disposition, certains ouvriers, dans les fonderies ou dans les fabriques 
de céruse par exemple, pourront, au bout d’un temps excessivement 
court, présenter des symptômes d'intoxication saturnine, symptômes 
aigus par leur forme, ressemblant à ceux que nous venons de dé- 
crire, se terminant quelquefois par la mort ou n’étant souvent que 
le prélude plus ou moins violent, plus ou moins éloigné d’autres 
symptômes ou accidents qui constitueront l’intoxication chronique. 


INTOXICATION CHRONIQUE 


Tous les organes peuvent être atteints par l’absorption lente du 
plomb ; aussi, la symptomatologie de l’intoxication chronique sera- 
t-elle très vaste. Les accidents se manifestent tantôt isolés, tantôt 
associés ou se succédant dans un ordre variable, laissant parfois le 
malade entre les paroxysmes dans un état de bonne santé apparente, 
d’autres fois, au contraire, dans un état d’anémie et de cachexie ex- 
trêmes. Quelques-uns de ces accidents que nous allons passer en 
revue sont rares, d’autres au contraire sont ceux que l’on observe 
journellement, tels que la colique de plomb et les paralysies des 
extenseurs des avant-bras. Bien que l’apparition d’un de ces phéno- 
mènes morbides puisse être le premier signe de l’intoxication plom- 
bique, le plus souvent le saturnin présente un aspect assez caractéris- 
tique constituant l’état général du saturnisme. « Ces malades pâlissent 
et maigrissent; leurs chairs deviennent flasques ; leur peau, celle de 
la face surtout, prend une teinte d’un jaune pâle, tout à fait caracté- 
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ristique et qui n’a aucun rapport, ni avec la couleur de l’ictère, ni 
avec celle de la chlorose; tous les tissus se décolorent.. Chez ces in- 
dividus le sang est appauvri, il est pâle et il existe en moins grande 
abondance dans les vaisseaux (Laennec). Andral a constaté, en outre, 
que ce liquide avait subi une diminution aussi grande de globules 
que dans l’anémie spontanée, mais la fibrine et les autres éléments 
solides ont conservé leurs proportions normales. (M. Hayem, depuis 
cette description que nous empruntons à Grisolle, a montré que le 
sang des saturnins contient du plomb à l’état libre ou sous forme 
d’albuminate; il y a une diminution considérable de globules rouges 
qui sont inégaux, irréguliers et décolorés en partie. Le nombre des 
globules blancs est normal). Les forces diminuent en rapport avec 
cette altération du sang, et, ce qui vient ajouter encore à la faiblesse 
des sujets, c’est la langueur des fonctions digestives. L’appétit, en 
effet, diminue, devient capricieux, l'intestin est de plus en plus 
paresseux. Beaucoup de ces individus ont une saveur sucrée ou 
styptique; leur bouche exhale une odeur d’une fétidité particulière, 
assez semblable à celle de l’embarras gastrique. » Il s’agit là d’une 
véritable dyspepsie saturnine qui peut être quelquefois très légère, 
dans d’autres cas intense, accompagnée de vomissements fréquents. 
L'ictère, qui s’observe souvent, peut être la conséquence de cette 
dyspepsie par suite d’un catarrhe du canal cholédoque, quoiqu'il 
puisse également n’être qu’un ictère hémaphéique, ou encore dû à 
de véritables lésions de la cellule hépatique. 

Cet état général du saturnin ne se rencontre guère que chez les 
individus en contact depuis longtemps avec de grandes quantités de 
plomb ; il peut précéder ou encore suivre les autres phénomènes acci- 
dentels qui peuvent apparaître les premiers et même rester les seuls, 
si l'individu est rapidement soustrait à l’influence toxique. Il y a 
cependant un signe presque constant, pour ainsi dire pathognomo- 
nique de l’intoxication saturnine, même quand celle-ci est à l’état 
latent : c’est le liséré gingival. 

Le liséré gingival, bien décrit par Burton dont il porte quelquefois 
le nom, mais signalé antérieurement par Tanquerel des Planches, 
manque excessivement rarement (il manque 4 fois sur 50 cas d’après 
Manouvrier) et il s’agirait alors d’une bouche très propre et dont les 
dents seraient en parfait état. 

Ce liséré consiste en une ligne d’une intensité de coloralion va- 
riable, d’un bleu généralement très foncé, ardoisé, quelquefois tout à 
fait noire, d'une hauteur de 2 ou 3 millimètres à peine, siégeant sur le 
bord libre des gencives. Ce liséré se rencontre plus fréquemment sur 
les gencives inférieures et serait en général plus marqué sur ces 
dernières; il est plus foncé au niveau des incisives et des canines et 
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n’existe plus là où manque une dent. Quoique bien plus fréquemment 
limité au bord libre des gencives, il a été constaté également sur le 
bord interne. Souvent, en même temps, les gencives sont ulcérées 
et irrégulières, les dents décolorées. recouvertes d’une matière pul- 
peuse et bleuâtre. Pour Th. Oliver, une solution de continuité serait 
favorable à la production de ce liséré et son apparition serait souvent 
précédée de gonflement et de rougeur non douloureux de la gencive. 

Ce liséré caractéristique ne doit pas être confondu avec une 
ligne bleue très fine que l’on rencontre quelquefois à la jonction des 
dents et des gencives. Cette ligne disparaît facilement par le nettoyage 
des dents, elle n’est due qu’à un dépôt immédiat de plomb et se ren- 
contre chez les ouvriers qui ont été exposés quelques heures aux 
poussières plombiques. Le cuivre et le bismuth peuvent également 
donner lieu à un liséré gingival et Th. Oliver a signalé la présence 
d’un phénomène semblable chez un ouvrier travaillant dans les 
mines de charbon. 

Le liséré saturnin aurait pour cause l’imprégnation dela muqueuse 
gingivale par du sulfure de plomb formé par l’action de l'hydrogène 
sulfuré qui se trouve normalement dans la bouche agissant sur le 
plasma sanguin chargé de plomb; ce sulfure de plomb se dépose par 
transsudation sur les muqueuses. Th. Oliver suppose que le plomb 
contenu dans le sang est éliminé dans la bouche, par la salive par 
exemple, puis repris sous forme de sulfure par les lymphatiques et 
par les cellules. 

Des coupes de la muqueuse gingivale ont montré que les particules 
de sulfure de plomb sont déposées non seulement dans l’intérieur des 
petits capillaires, mais encore dans des parties non vascularisées de 
la muqueuse. 

On rencontre également quelquefois, à la face interne des joues, 
des taches de coloration et de nature analogues au liséré gingival, dé- 
crites par Gubler sous le nom de tatouage des joues. 

En même temps que ces manifestations du côté de la bouche, il 
nous faut signaler la carie fréquente des dents et leur chute précoce 
due à la gingivite alvéolo-dentaire. 

La parotidite, due à l'élimination du plomb par les glandes sali- 
vaires, n’est pas rare; d’un début insidieux, presque indolore, elle 
se caractérise par une tuméfaction tantôt bilatérale, tantôt uni- 
latérale, quelquefois localisée à une partie seule de la glande. 


COLIQUE DE ‘PLOMB 


C’est l'accident le plus fréquent du saturnisme et généralement le 
premier en date. Il peut être le seul, précéder, accompagner d’autres 
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accidents ou encore leur succéder. La colique de plomb peut appa- 
raître après quelques jours seulement d'exposition au poison, consti- 
tuant ainsi le symptôme d’une véritable intoxication subaiguë, qui 
d’ailleurs par bien des côtés se rattache à l’intoxication aiguë; dans 
d’autres cas elle peut apparaître très tardivement sans cause déter- 
minante, ou au contraire, déterminée par un excès de boisson, une 
indigestion, quelquefois même un refroidissement. 
Symptomatologie. — Le début peut être subit, sans pro- 
dromes, consistant immédiatement en douleurs abdominales. Quel- 
quefois la colique est amenée par des prodromes : goût métallique dans 
la bouche le matin, accompagné de vomissements, nausées, inap- 
pétence, langue saburrale, constipation remplacée dans quelques cas 
rares par la diarrhée, céphalalgie, douleurs dans les membres. 
Nous ne pouvons mieux faire que d'emprunter in extenso à Gri- 
solle! la description de la colique saturnine : «La maladie déclarée, 
les individus éprouvent une douleur plus ou moins vive, siégeant 
ordinairement à l’ombilic, moins souvent à l’épigastre ou à l’hypo- 
gastre ; cette douleur occupe parfois plusieurs de ces régions à la fois; 
elle s’irradie même vers les lombes, vers les parties génitales, etc. ; 
elle est tantôt obtuse, contusive; plus souvent elle est aiguë et 
dilacérante. Elle est continue, mais sujette à des exacerbations irré- 
gulières pendant lesquelles les malades sont dans la plus grande 
anxiété ; leurs yeux se cavent, la figure se grippe; ils poussent des cris 
lamentables, se roulent dans leur lit et prennent les positions les 
plus bizarres pour se soulager. Beaucoup se couchent surtout à plat 
ventre, appuyant souvent leurs poings. sur l'abdomen : car un des 
caractères les plus remarquables de cette douleur est de se calmer 
par la pression; mais, pour que cet effet soit produit à peu près sûre- 
ment, il faut que les muscles abdominaux soient mis dans un complet 
relâchement, que la compression s'exerce, non pas par secousses 
et avec l'extrémité des doigts, mais doucement et par degrés avec la 
paume de la main étendue à plat et en la laissant en place pendant 
quelques instants. En procédant de la sorte, on soulage plus des 
deux tiers des malades; chez les autres, la pression est indifférente : 
dans quelques cas très exceptionnels et de quelque manière qu’on 
procède, on réveille les douleurs?. Les muscles abdominaux, spécia- 
lement les muscles droits, sont le plus souvent le siège d’une hyper- 
esthésie; on la réveille en pressant les muscles avec l'extrémité des 


s 


1. GRisoLLE, Trailé de pathologie interne, t. II, p. 23. 

2. TH. OLIVER (loc. cit.) fait remarquer qu’il y a deux espèces de douleurs, une 
paroxystique aiguë qui est la vraie douleur de la colique saturnine, l’autre sourde et 
continue qu’on observe pendant les rémissions. C’est cette dernière qui est générale- 
ment augmentée par la pression. — Après des attaques répétées de coliques de 
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doigts ou bien en grattant légèrement : c’est là un point curieux que 
M. Briquet a signalé il y a quelques années. 

« Le tiers des malades atteints de colique saturnine a le ventre plus 
ou moins rétracté; chez les autres, l’abdomen a sa forme ordinaire. 
La rétraction se voit surtout dans les coliques violentes. Ce phéno- 
mène remarquable nous paraît tenir à une contraction spasmodique 
des muscles abdominaux qui s'appliquent instinctivement sur les 
viscères comme pour en atténuer les souffrances. 

« Tous les malades sont constipés et cette constipation est le plus 
ordinairement très opiniàtre. Plus des trois quarts d’entre eux ont 
des nausées : celles-ci sont, chez la plupart, suivies de vomissements, 
tantôt aqueux, presque toujours bilieux, amers et d’un vert porracé. 
Quelques-uns sont en même temps tourmentés par des éructations 
et par des hoquets. Chez ces individus, la langue est nette et le plus 
souvent blanchâtre, la soif est variable, l’appétit complètement nul; 
l’haleine exhale ordinairement une odeur saburrale. La sécrétion 
urinaire est presque toujours diminuée, chez quelques malades la 
miction est douloureuse et s'accompagne de ténesme ; enfin, dans une 
communication faite à la Société médicale des hôpitaux, un médecin 
distingué, M. Potain, a annoncé que dans la colique saturnine le foie 
était rétracté, revenu sur lui-même, mais qu’il reprenait son volume 
pendant la convalescence. Le plus souvent il existe des douleurs 
dans différentes parties du corps, telles que de la céphalalgie (chez 
un quart); des tiraillements, des douleurs contusives vers les cordons 
testiculaires (chez un quart); des crampes, un sentiment d’engour- 
dissement, ou bien des douleurs lancinantes et dilacérantes dans les 
muscles des membres inférieurs (chez les trois quarts) ou des supé- 
rieurs (chez la moitié), plus ou moins fréquemment dans les muscles 
lombaires (chez un tiers); enfin, quelques-uns (un septième) éprouvent 
un sentiment de constriction pénible vers le thorax. Au milieu de ces 
souffrances si vives, la peau conserve sa température et le pouls sa 
fréquence normale, souvent même il est plus lent que de coutume. 
En un mot, la colique de plomb est une affection tout à fait apyré- 
tique ; mais les malades sont fatigués, leurs forces sont anéanties, ils 
sont privés de tout sommeil, ce qui dépend surtout de la vivacité et 
de la continuité des douleurs. 

« La colique peut se compliquer d’autres affections saturnines, no- 
tamment de divers accidents cérébraux et des différentes formes de 
paralysies dont nous parlerons plus loin. Elle peut s'accompagner de 


plomb, il persiste fréquemment une zonc douloureuse limitée à la moitié de l’abdo- 
men qui est primitivement le siège de la douleur; une pression profonde montre que 
cette zone est résistante et douloureuse ; ceci se constaterait plus fréquemment à 
gauche qu’à droite. 
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toute autre maladie survenant indépendamment de l’action du plomb; 
la chose pourtant est rare : nous en exceptons néanmoins l’ictère, qui 
se déclare dans un huitième des cas environ, mais il a rarement une 
grande intensité. 

«La colique saturnine a une marche assez irrégulière. Lorsqu'elle 
est abandonnée à elle-même, elle peut durer indéfiniment, c’est- 
à-dire pendant plusieurs semaines, n’ayant presque aucune tendance 
à se terminer spontanément. Si on la traite méthodiquement, on voit 
l’amélioration survenir le plus souvent irès promptement et les 
fonctions digestives se rétablir avec rapidité; cependant il n’est pas 
très rare de voir, après une guérison complète, les malades être pris 
de nouveau des mêmes accidents, à quelques semaines de distance 
et sans s’y être exposés de nouveau. 

« La colique ne se termine presque jamais par la mort lorsqu’elle 
est simple ; mais de temps en temps on voit des malades succomber 
à la suite des complications cérébrales que nous étudierons bientôt. » 

Il n’y à rien à ajouter à cette belle description de la colique de 
plomb ; toutefois l’état particulier du système circulatoire est inté- 
ressant à noter. Le pouls est dur et lent, peut-être plus chez la femme 
que chez l’homme. « On dirait, suivant l’expression de Stoll, d’un fil 
de fer fortement tendu. » La tension artérielle est nettement exa- 
gérée ; elle s’abaisse, la colique passée, sans tomber au-dessous de 
la normale et le tracé peut ressembler à celui de l’insuffisance aor- 
tique, alors. que pendant la colique il n’était caractérisé que par « une 
pulsation très longue offrant une ligne ascensionnelle courte, légè- 
rement inclinée et un sommet avec deux, quelquefois trois rebon- 
dissements; le second, généralement plus accentué que le premier, 
constitue le sommet de la pulsation » (Laveran et Teissier). L’inégalité 
pupillaire a été également signalée comme très fréquente par Th. Oliver, 
qui a noté avec Bowlan la tension artérielle inégalement exagérée 
dans les deux pouls radiaux, ce phénomène étant quelquefois accom- 
pagné d’une sueur profuse de la main, du côté où l’exagération de 
tension est la plus grande. Ces faits seraient dus à l'excitation des 
centres vaso-moteurs par l’intermédiaire des fibres sympathiques 
abdominales. Une diminution notable dans l’excrétion de l’urée a 
également été constatée. 

La pathogénie de la colique saturnine a été fort controversée ; 
pour Kussmaul, il s'agirait d’une altération du plexus lombaire; pour 
Harnack, d’une irritation des ganglions contenus dans les parois de 
l'intestin; pour F. Riegel, le plomb agirait primitivement sur les 
vaso-moteurs et déterminerait ainsi l'augmentation générale de la 
tension vasculaire qui serait cause de la douleur. Laveran et Teissier 
l’attribuent à l’action du plomb sur les fibres lisses de l'intestin. 
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Th. Oliver, réunissant l’opinion de Henle et de Heubel, considère que 
le plomb agit sur les fibres lisses de l’intestin, mais surtout sur les 
ganglions nerveux de l’abdomen. 

Diagnostic. — Caractérisée par la douleur abdominale, les 
vomissements porracés, la constipation, le facies altéré, le pouls dur, 
la rétraction du ventre-et en général l’apaisement de la douleur par 
la pression, la colique de plomb ne peut guère être confondue avec 
d’autres manifestations morbides; ses symptômes pris isolément 
pourraient seuls induire en erreur, mais la présence du liséré gin- 
gival, les antécédents professionnels seront de précieux auxiliaires 
pour le diagnostic. La confusion n’est guère possible avec la dysen- 
térie et la colique attribuée aux sels de cuivre, affections dans 
lesquelles on trouve la fièvre, la diarrhée, des selles sanglantes, du 
ténesme, quelquefois du météorisme et des douleurs de ventre qui 
augmentent par la pression. Un examen un peu minutieux évitera 
également d'attribuer l’ensemble symptomatique de la colique satur- 
nine à un empoisonnement quelconque. L’élévation de la tempéra- 
ture au début, accompagnée d’un frisson violent, la rapidité du pouls 
d’abord dur, puis filiforme, le facies particulier, le collapsus progressif 
caractériseront suffisamment la péritonite aiguë où seuls les vomis- 
sements, la constipation et la douleur persistante pourraient, en 
l'absence de renseignements étiologiques, faire songer à la colique de 
plomb. Il en sera de même pour l’obstruction intestinale où, après 
un début progressif ou brusque, la douleur sera localisée au début 
pour irradier ensuite. Après plusieurs selles plus ou moins diar- 
rhéiques surviendra une constipation complète accompagnée de 
hoquets, de vomissements d’abord alimentaires, puis muco-bilieux 
et fécaloïdes, le ventre sera le siège d’un ballonnement partiel ou 
généralisé. 

Dans leurs formes normales, la colique néphrétique et la colique 
hépatique ne peuvent non plus donner lieu à une erreur; mais les 
deux ensembles symptomatiques, par des localisations douloureuses, 
fréquemment anomales, pourraient plus facilement que d’autres 
prêter à confusion. La colique hépatique débute par des nausées et 
des frissons; la douleur, quelle que soit sa localisation, présente 
presque toujours des irradiations; l’ictère, sans être constant, est très 
fréquent. Dans la colique néphrétique, les irradiations de la douleur 
dans les cuisses, dans les testicules sont la règle générale; en outre 
la localisation rénale presque pathognomonique est bien plus stable 
que la localisation de la colique hépatique dans l’hypochondre droit; 
les urines sont généralement diminuées, leur examen d’ailleurs écar- 
tera le plus souvent toute erreur. 
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ACCIDENTS NERVEUX DU SATURNISME 


Un nombre considérable d’accidents nerveux affectant les formes 
et les localisations les plus variables ont été décrits comme apparte- 
nant au saturnisme. Nous nous croyons cependant le droit de ne 
décrire actuellement comme ressortissant véritablement à l’intoxi- 
cation plombique que l’encéphalopathie saturnine et les paralysies 
saturnines vraies, accompagnées de leur lésion organique propre. 
Tous les autres accidents nerveux qui ont été mis sur le compte du 
plomb appartiennent à l’hystérie, et cette nature suffit pour expliquer 
leur polymorphisme. Les intoxications en effet, dans l'échelle des 
agents provocateurs de l’hystérie, viennent immédiatement au-dessous 
des émotions et des traumatismes. Parmi ces intoxications provoca- 
trices (alcool, plomb, mercure, morphine, tabac, sulfure de car- 
bone, etc.), les plus fréquentes sont l’alcoolisme et le saturnisme, 
toutes deux pouvant de plus agir souvent simultanément. Après la 
première observation du professeur Charcot en 1886, viennent celles 
de MM. Potain, Debove, Achard, Letulle, Hischmann, G. Guinon; 
l’étiologie de ces accidents devient alors indiscutable, mais l’inter- 
prétation de la nature des manifestations reste un point de diver- 
gence. MM. Debove, Achard, L. Guinon voient dans les phénomènes 
morbides provoqués par l’hystérie au cours de l’intoxication saturnine 
une hystérie un peu spéciale, symptomatique de l’intoxication. Mais le 
professeur Charcot, et après lui MM. Letulle, Brissaud, G. Guinon 
se sont élevés énergiquement contre cette opinion. Le professeur 
Charcot a affirmé l'identité absolue des accidents ainsi provoqués 
avec l’hystérie vulgaire, il admet des hystéries toxiques parce que les 
causes occasionnelles méritent toujours d’être rappelées; mais l’hys- 
térie saturnine, tout comme l’hystérie alcoolique, mercurielle, etc., 
«ne diffère pas des autres autrement que par l’élément éliolo- 
gique, car l’hystérie est une el indivisible ». 

Si le tableau présenté par le malade est parfois un peu spécial, 
c’est que les phénomènes hystériques viennent souvent se surajouter 
ou se superposer à ceux provoqués véritablement par l’action du 
plomb; mais,une fois la part de ces derniers bien reconnue, les acci- 
dents hystériques se présentent avec les caractères ordinaires et 
polymorphes des accidents de la grande névrose. Vouloir les décrire 
serait refaire l’histoire complète de l’hystérie ‘; nous n’avons donc 
à décrire que l’encéphalopathie saturnine et les paralysies saturnines 
en mettant en garde contre l’association de l’hystérie qui fréquem- 
ment vient embrouiller et compliquer le tableau morbide. 


1. Voir tome IV, p. 274, Hystérie, par A. Souques. 
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I. — Encéphalopathie saturnine. 


Décrite par Tanquerel des Planches, Empis, Robinet et surtout 
par Grisolle, cette manifestation du saturnisme est rare. Encore, bien 
des cas décrits doivent-ils être rangés parmi les phénomènes convul- 
sifs, délirants ou comateux de l’hystérie; de plus, l’urémie, termi- 
naison habituelle de la néphrite saturnine qui, nous le verrons dans 
la suite, est fréquente, joue peut-être un rôle prépondérant, sinon 
absolu dans ce qui a été considéré comme encéphalopathie saturnine; 
l’ischémie consécutive à l’anémie générale a également été incri- 
minée. Il reste peu de chose à l’encéphalopathie saturnine. 

L’anatomie pathologique n’éclaire pas la pathogénie de cette ma- 
nifestation. Chez plus de la moitié des individus qui succombent, on 
ne trouve aucune lésion appréciable dans l’encéphale ou dans la 
moelle. Chez les autres, on a trouvé le cerveau présentant une légère 
coloration jaunâtre; les circonvolutions sont aplaties, pressées les 
unes contre les autres, elles présentent une consistance et une résis- 
tance au doigt qui rappellent suivant la comparaison de Grisolle et 
Martin-Solon celles de la pâte de guimauve; les cavités ventriculaires 
sont souvent diminuées. 

MM. Daremberg, Heubel, Esbach ont constaté la présence du 
plomb dans le cerveau; mais d’autre part M. Malassez a montré qu’il 
n'existe que dans les vaisseaux et qu’un lavage le fait disparaître. 

Grisolle, qui cependant n’admettait pas la néphrite saturnine, 
signalait la fréquence des lésions rénales. 

Toutefois, il semble exister des cas qui doivent être rangés jusqu à 
nouvel ordre sous cette dénomination, bien qu’il faille admettre que, 
si le plomb doit quelquefois être incriminé, les accidents encépha- 
liques peuvent être dus à l’artério-sclérose, à l’urémie dont le point 
de départ est d’ailleurs l’intoxication saturnine, ou enfin à l’hystérie. 

Nous suivrons pour l'étude symptomatique la description de Gri- 
solle qui est classique, tout en répétant que bien peu de ces manifes- 
tations appartiennent en propre à l’encéphalopathie saturnine. 

Les accidents décrits sous ce nom sont généralement tardifs, 
précédés ou accompagnés d’autres manifestations du saturnisme. 

L’encéphalopathie peut, quoique rarement, débuter subitement; 
mais elle est généralement précédée de prodromes consistant en 
céphalalgie avec ou sans vertige, somnolence, quelquefois des 
engourdissements, des fourmillements dans les membres; quelques 
individus sont frappés d’amaurose; les urines sont très souvent albu- 
mineuses. On a vu l’encéphalopathie se déclarer pendant le cours 
d’une colique saturnine ou plutôt au moment de son déclin. 

MAN. YII 6 
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Grisolle décrit une forme délirante, une forme convulsive ou épi- 
leptique et une forme comateuse ; il convient peut-être d’ajouter une 
forme mixte. 

Forme délirante. —T s’agit généralement d’un délire calme, tran- 
quille, mais qui peut dans d’autres cas rares devenir furieux et s’ac- 
compagner d’hallucinations. En général il se présente plutôt sous la 
forme continue avec paroxysmes; il peut consister en une folie raï- 
sonnée avec exacerbations non raisonnées. Après un ou plusieurs 
jours survient un sommeil paisible, auquel succède un réveil tout à 
fait raisonnable. Généralement alors le malade est guéri; mais quel- 
quefois, cependant, après trois ou quatre jours le délire peutreprendre. 
Quelques malades succombent comme sidérés au milieu du délire, 
d’autres se tuent, probablement égarés par une hallucination ; enfin 
à cette forme délirante peut succéder la forme convulsive ou la forme 
comateuse. 

Forme convulsive ou épileptique. — Gette forme pour Grisolle est la 
plus fréquente, contrairement à Grasset qui considère comme telle la 
précédente. L’aura épileptique semble toujours manquer. Il y a en 
général une chute brusque, la sensibilité générale est abolie, les 
veux sont fixes, il n’y a aucune convulsion. Il s’agirait d’une sorte de 
vertige épileptique, mais dont la durée qui atteint plusieurs heures 
serait beaucoup plus longue. Au réveil, les malades sont chancelants, 
étonnés, les idées confuses, ne se rappelant rien. Puis, au bout de 
huit à dix minutes ou plusieurs heures survient une nouvelle attaque. 
Cette nouvelle attaque présente alors généralement des convulsions ; 
le malade tombe brusquement inerte, le corps se raidit, la face s’in- 
jecte, puis redevient pâle, les membres sont agités de convulsions, la 
figure est grimaçante et convulsive, la langue mordue, la respiration 
stertoreuse. Tout se termine en quelques minutes. Au réveil, les 
malades peuvent au bout de quelques instants reprendre leurs sens, 
dans d’autres cas survient du délire qui cesse généralement au bout 
de quelques minutes pour faire place à une nouvelle attaque plus 
intense que la première et les attaques peuvent ainsi devenir subin- 
trantes. 

Quelquefois, les attaques sont irrégulières et difficiles à caracté- 
riser, quelquefois il y a des convulsions partielles. La mort peut sur- 
venir assez souvent pendant l’attaque ou après un coma plus ou 
moins long. 

Ces mêmes accidents ont été rencontrés chez des animaux fré- 
quentant les ateliers ou intoxiqués expérimentalement. 

Forme comateuse.— Cette forme peut être primitive; mais, beau- 
coup plus habituellement cependant, elle est secondaire aux précé- 
dentes. Le malade est dans un état de torpeur dont on peut quelque- 
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fois, au moins au début, le tirer un peu. Le pouls et la respiration 
sont lents. Au milieu de ce sommeil léthargique le malade peut pro- 
férer des cris et des plaintes, quelquefois même il est un peu agité. 
Les pupilles sont en général dilatées. La durée est variable de deux à 
dix jours. Quand le malade revient à lui, il est pendant quelque temps 
dans une sorte de stupeur et ne reprend ses sens que graduellement. 

Forme mixte. —1Tl estrare queles formes primitives se manifestent 
isolées, la plupart du temps elles se combinent d’une façon variable 
et inconstante. Les récidives sont assez fréquentes. 

Enfin, il a été décrit une pseudo-paralysie générale saturnine dont 
les symptômes éclateraient brusquement en arrivant d'emblée à leur 
apogée; grâce à un traitement déterminant l’élimination du plomb, 
l'amendement et même la guérison pourraient survenir. Mais, pour 
certains auteurs, il s’agirait d’une véritable paralysie générale qui 
doit être regardée comme une complication de l’intoxication saturnine. 

Il a été également décrit une apoplexie saturnine, mais M. Debove 
a montré qu’il s'agissait là d’une manifestation purement hystérique. 


IL. — Paralysie saturnine!. 


Sous ce nom nous décrirons la paralysie due à une lésion orga- 
nique du système nerveux déterminée par le plomb, en laissant 
absolument de côté pour les raisons déjà données les paralysies 
hystériques. à 

Étiologie. — La paralysie saturnine dans sa forme la plus 
commune, c’est-à-dire frappant les extenseurs des avant-bras, vient, 
au point de vue de la fréquence comme grand accident du saturnisme, 
après la colique de plomb. C’est une manifestation plutôt tardive de 
l’intoxication, mais qui cependant à pu être constatée parmi les 
premières; toutefois, le plus habituellement on la voit survenir dans 
le courant des deux premières années d’exposition au poison. C’est 
donc généralement chez des saturnins présentant d’autres sym- 
ptômes d'intoxication, liséré, névralgies, coliques de plomb, etc., 
qu’elle surviendra ; mais elle peut apparaitre, bien que rarement, à 
l’état isolé. . 

L’étiologie ne nécessite pas de remarques bien spéciales, la 
paralysie saturnine est le plus souvent de cause professionnelle ; 
c’est comme fait rare qu’elle a pu être décrite chez des nouveau-nés 
nourris avec des biberons à bout de plomb. 

L’alcoolisme, le surmenage, le défaut d'hygiène, une absorption 


‘1. Voir l’intéressant article de BABINSK1 dans le Trailé de médecine, 1894, t. VI. 
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plus considérable de plomb qu’à l'ordinaire peuvent déterminer son 
éclosion; mais elle survient quelquefois sans cause appréciable, et, 
de même que certains individus y sont plus prédisposés que d’autres, 
quelques-uns jouissent véritablement d’une grande immunité, bien 
que soumis à l’intoxication dans les plus mauvaises conditions hygié- 
niques ou professionnelles. 

Enfin, on a vu également survenir des récidives alors même que 
le malade est soustrait à l’intoxication; un écart de régime, un excès 
alcoolique auront suffi à faire agir le fonds de réserve de plomb 
antérieurement emmagasiné. 

Symptomatologie. — La paralysie saturnine, quoique le plus 
souvent bilatérale, frappe cependant de préférence le membre supé- 
rieur droit chez les droitiers, gauche chez les gauchers. On a voulu 
mettre ce fait sur le compte de l’action cutanée du plomb; mais, bien 
que l’absorption cutanée soit indéniable, il semble qu’il faut plutôt 
voir dans ce fait particulier une localisation au niveau des groupes 
musculaires plus spécialement fatigués. 

M"° Déjerine-Klumpke distingue dans sa thèse : I, des formes 
localisées : 1° type antibrachial de Remak (extenseurs des doigts et 
du poignet); 2° type supérieur ou brachial (muscles du groupe de 
Duchenne-Erb : deltoïde, biceps, brachial antérieur, long supi- 
nateur); 3° type Aran-Duchenne (éminences thénar et hypothénar, 
interosseux) ; 4° type inférieur ou péronier (muscles péroniers et ex- 
tenseurs des orteils, avec ou sans intégrité du jambier antérieur); 
o° paralysies laryngées ; — IT, des formes généralisées (généralisation 
lente ou rapide, avec ou sans fièvre). 

Nous adopterons cette division, mais en insistant plus spéciale- 
ment sur le type antibrachial qui est la forme de paralysie banale 
du saturnisme, les autres ne survenant que rarement et même excep- 
tionnellement ; les caractères généraux sont d’ailleurs les mêmes et 
consistent en paralysie, troubles de la contractilité électrique et 
atrophie musculaire. 

I. Formes LOCALISÉES. — 1° Type antibrachial. — Le début dans 
cette forme, comme d’ailleurs dans toutesles autres, peut être brusque, 
survenir par exemple en une nuit, ou, et c’est le cas le plus habituel, 
lentement et progressivement. Il n’y a en général pas de prodromes, 
ou bien ils consistent seulement en fourmillements et en engourdis- 
sements ; on à cependant décrit quelques douleurs sur le trajet 
nerveux, exacerbées par la pression, mais elles sont en tous les cas 
peu intenses et de courte durée. 

La paralysie est en général bilatérale, mais elle peut prédominer 
d’un côté et même rester unilatérale. Elle s'établit toujours sans 
aucune fièvre et sans aucune modification de l’état général. 
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La paralysie atteint la plupart du temps tout d’abord l’extenseur 
commun des doigts: la phalange du médius et celle de l’annulaire 
ne peuvent plus s'étendre, ils sont tombants, le petit doigt et l’index 
pouvant au contraire se mettre facilement en extension; on désigne 
cette attitude par l'expression faire les cornes. Peu après l'index et le 
petit doigt tombent à leur tour par la paralysie de leurs extenseurs 
propres, l’extenseur propre du pouce est pris ensuite, puis les 
muscles radiaux et enfin le court extenseur et Le cubital postérieur. 
Ainsi, tous les muscles innervés par le radial sont paralysés à l’excep- 
tion des supinateurs, de l’anconé et le plus souvent, également, du 
long abducteur du pouce. L’intégrité du long supinateur, facilement 
constatée par la saillie de ce muscle lorsque, le membre du malade 
étant fléchi volontairement, on opère une traction sur l’avant-bras, est 
un bon signe de diagnostic avec la paralysie radiale; mais il n’est pas 
absolu, car dans certains cas de paralysie saturnine ce muscle peut se 
trouver atteint. 

On a signalé le mode de début inverse par le petit doigt et l’index 
d’abord, on à également vu dans quelques cas la paralysie gagner 
l’'éminence thénar et même, ce qui est fort rare, les muscles inter- 
osseux. 

Une fois la paralysie établie, le malade se présente la main ou les 
mains, suivant que la paralysie est unilatérale ou bilatérale, tombantes, 
flasques, pouvant être agitées en tous sens par les mouvements im- 
primés aux avant-bras. Mais, si la main ne peut être étendue sur 
Pavant-bras, les phalanges sur les métacarpiens, le malade peut 
cependant étendre les phalangines sur les phalanges et les phalan- 
gettes sur les phalangines, à condition qu’on immobilise en extension 
les phalanges sur les métacarpiens; cette manœuvre permet, en effet, 
aux interosseux qui ne sont point paralysés d'entrer en action. 
Malgré l'intégrité des fléchisseurs, la flexion s’opère avec grande 
difficulté par défaut de synergie des muscles antagonistes. 

Les choses peuvent en rester là pendant quelque temps, puis ré- 
trograder, surtout si un traitement approprié est rapidementinstitué. 
Si la paralysie dure plus d’une semaine, l’atrophie musculaire appa- 
raît; elle est plus fréquente et plus rapide dans les cas de récidive. 
L’atrophie qui amène des déformations morphologiques dans la forme 
du membre siège presque uniquement au niveau des muscles para- 
lysés, elle ne s'accompagne de secousses fibrillaires que dans certaines 
formes excessivement rares. 

Les troubles de la contractilité électrique sont importants à con- 
naître et à rechercher, car ils régissent le pronostic. Ils consistent 
en une diminution, puis en une abolition de contractilité des muscles 
aux courants faradiques ; il existe par contre, souvent, une augmen- 
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tation légère de l’excitabilité galvanique. La contractilité électrique 
s’efface avant la contractilité volontaire et, lorsque la contractilité 
musculaire a complètement disparu, l’atrophie apparaît presque 
fatalement. La réaction de dégénérescence apparaît d’une façon 
excessivement rapide. Pour les nerfs, il y a abolition et diminution de 
la contractilité galvanique et faradique. 

La contractilité volontaire réapparaît toujours avant la contrac- 
tilité électrique et ce sont les muscles dans lesquels la contractilité 
électrique a été le moins touchée qui récupèrent les premiers leur 
activité fonctionnelle. 

L’anesthésie est excessivement rare (en dehors de l’anesthésie 
hystérique); quand elle existe, elle siège par plaques mal délimitées, 
prédominant généralement à la partie externe de la face postérieure: 
de la main, en particulier au niveau du pouce et de l'index. 

Le tremblement a été noté assez souvent; mais, dans l’intoxication 
saturnine, ce phénomène est généralement dû, soit à l’hystérie (il 
peut présenter alors toutes les formes possibles), soit à l'alcoolisme; 
dans les paralysies il a été signalé quelquefois au début et à la période: 
de régression ; il s’agit alors très probablement d’un tremblement dû 
à la fatigue fonctionnelle. 

Le malade, assez souvent, se plaint de crampes musculaires. 
limitées à un groupe musculaire et survenant surtout la nuit. 

L'apparition de la tumeur dorsale du carpe est très fréquente; 
c'est une tuméfaction indolente, siégeant entre les tendons des exten- 
seurs et qui disparaît généralement quand la paralysie est guérie. 
Cette tumeur, bien étudiée par Gubler, était considérée par cet auteur 
comme due à la traction permanente des extenseurs par leurs anta- 
gonistes ; M. Brissaud en fait une ténosite hypertrophique; Mwe Déje- 
rine-Klumpke la fait rentrer parmi les phénomènes vaso-moteurs. 
Cette tumeur dorsale du carpe n’est pas propre à la paralysie satur- 
nine, on la retrouve notamment dans la paralysie alcoolique. À côté 
d'elle il faut plaeer également le gonflement de la tête des métacar- 
piens, signalé par Remak et Rosenthal. On a signalé le refroidissement 
et la cyanose des membres paralysés. 

La paralysie guérit d’autant plus rapidement que le traitement est 
plus rapidement appliqué; lorsque l’atrophie apparaît, elle peut per- 
sister pendant plusieurs mois. Les récidives sont excessivement 
fréquentes. 

2 Type supérieur ou brachial. — Cette forme de paralysie et 
d’atrophie qui intéresse le deltoïde, le biceps, le brachial antérieur 
et le long supinateur, c’est-à-dire les muscles du groupe Duchenne- 
Erb, peut se montrer isolément ou succéder au type antibrachial ; 
c’est ce dernier cas qui se présente le plus souvent. De tout le groupe 
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musculaire, le long supinateur est le muscle qui se prend le dernier 
et qui est également le premier à récupérer ses mouvements. Les 
muscles sus-épineux, sous-épineux et la portion sterno-costale du 
grand pectoral sont paralysés et cette lésion détermine une attitude 
particulière. Le bras est appliqué contre le tronc, inerte, en rotation 
en dedans, l’avant-bras étant en demi-pronation ; la flexion de l’avant- 
bras sur le bras, la rotation et souvent l’adduction sont des mouve- 
ments impossibles. On a signalé des paralysies isolées de ces différents 
muscles. M" Déjerine-Klumpke a noté que dans ce type les troubles 
de la contractilité électrique ainsi que l’atrophie sont beaucoup 
moins prononcés. 

3 Type Aran-Duchenne.— Dans ce type, la paralysie et l’atrophie, 
qui peuvent être primitives ou secondaires à un autre type de 
paralysie, se localisent aux muscles des éminences thénar, hypo- 
thénar et aux interosseux. L’aspect de la main est alors absolument 
celui que présente l’atrophie musculaire progressive type Duchenne- 
Aran et c’est cet aspect qui lui a valu son nom. Le court abducteur 
du pouce et le premier interosseux dorsal semblent être les muscles 
prédisposés. 

4 Type inférieur ou péronier. — Localisée surtout aux péroniers 
latéraux, aux extenseurs communs des orteils et à l’extenseur propre 
du gros orteil, le jambier antérieur restant indemne, cette paralysie, 
la plupart du temps, peut comme les précédentes être primitive ou 
secondaire à un autre type. La démarche du malade est caractéristique 
du groupe des muscles paralysés; il marche sur le bord externe du 
pied et steppe pour éviter autant que possible que la pointe ne traine 
sur le sol. Les troubles de la sensibilité sont en général assez marqués 
dans cette forme, contrairement à ce qui se passe dans les autres; ce 
sont des fourmillements, des plaques d’hyperesthésie; l’atrophie par 
contre serait peu développée. 

0° Paralysies laryngées. — Ges paralysies signalées par Tanquerel 
des Planches sont rares. Elles se montrent isolées ou combinées à 
des paralysies de la langue et des lèvres. Leur évolution est excessi- 
vement lente. 

II. Formes GÉNÉRALISÉES. — La paralysie et l’atrophie musculaire 
peuvent quelquefois se généraliser et évoluer alors d’une façon tantôt 
lente, tantôt rapide; presque toujours cette généralisation, qui par 
elle-même est assez rare, succède à une paralysie saturnine banale, 
établie déjà depuis quelque temps. Lorsque la marche est lente, il y 
a comme une sorte de réunion des types antibrachial, supérieur, 
inférieur et Aran-Duchenne, les muscles du tronc n'étant point 
attaqués ; tandis qu’au contraire, dans la forme à marche rapide, les 
muscles des membres et du tronc sont atteints. Le malade est dans 
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limmobilité absolue, souvent aphone et présentant une dyspnée 
intense due à la paralysie des muscles laryngés, du diaphragme et des 
intercostaux. Il existe souvent des fourmillements, des douleurs 
spontanées et provoquées par la pression destroncsnerveux.L’atrophie 
des membres persiste excessivement longtemps et s'établit même 
quelquefois à l’état chronique. 

Le malade guérit généralement, la paralysie diaphragmatique 
disparaissant rapidement; la mort cependant a pu survenir (Straus 
et Heugas). 

M. Renaut (de Lyon), puis M. Le Meignen ont étudié une forme 
aiguë accompagnée d’une fièvre très intense au début à laquelle suc- 
cède la paralysie; quelquefois il existe des recrudescences fébriles si- 
gnalant une nouvelle extension de la paralysie; l’évolution du début 
ressemble en bien des points à celle de la poliomyélite antérieure 
aiguë.Malgré les symptômes alarmants, le pronosticest rarement fatal ; 
les muscles tant qu'ils ne sont que paralysés récupèrent rapidement 
leurs fonctions, mais l’atrophie ne disparaît que très difficilement. 

Les paralysies saturnines, en dehors des autres accidents du satur- 
nisme qui peuvent être concomitants, ne sont point en général d’un 
pronostic grave, mais les récidives sont très fréquentes; on en a vu 
survenir même lorsque le malade avait cessé de s’exposer à l'influence 
du plomb. 

Anatomie pathologique. — Nerfs. — La connaissance des 
lésions de névrite dans la paralysie saturnine est due à M. Gombault, 
quia montré qu'il s'agissait d’un processus anatomique bien spé- 
cial auquelil a donné le nom de névrite segmentaire périaxile. 

Dans cette névrite, quelques fibres seulement d’un même fais- 
ceau sont atteintes, les autres persistant absolument normales. Dans 
les fibres malades la lésion intéresse des segments interannulaires 
isolément. Ces segments peuvent être pris dans leur totalité ou seule- 
ment en partie. Le cylindre-axe n’est pas atteint, d’où le nom de 
névrite segmentaire périaxile proposé par Gombault et Charcot et 
devenu aujourd’hui classique. , 

Au début, la lésion ne se manifeste que par la présence, dans les 
portions des segments interannulaires qui avoisinent les étrangle- 
ments, de cellules analogues aux leucocytes dont quelques-unes sont 
chargées de fines granulations de myéline en émulsion, le reste du 
segment étant normal. Il semble qu’une des extrémités du segment 
est prise avant l’autre, la partie moyenne n'étant atteinte qu’à une 
période plus avancée si la névrite suit une marche progressive; on a 
donc pu décrire des lésions segmentaires circonscrites et des lésions 
segmentaires totales. Lorsque la lésion tend à devenir totale, le 
eylindre-axe, bien qu'il soit nettement conservé, subit cependant 
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quelques petites modifications; il est moniliforme, hypertrophié par 
places et sa striation fibrillaire est plus apparente. Autour de lui se 
trouvent en grand nombre des cellules qui contiennent de fines 
granulations de myéline; quelquefois la myéline a disparu, il n’en 
reste plus que des vestiges autour de quelques-uns des nombreux 
noyaux qui entourent le cylindre-axe. A la phase de régression, 
dans une portion de la fibre correspondant en étendue à un segment 
normal, ie cylindre-axe est entouré par une gaine de myéline très 
mince coupée par trois ou quatre étranglements annulaires. 

Dans un même segment les modifications peuvent se présenter à 
tous les degrés et il n’est pas rare de trouver associées les lésions de 
dégénération et de restauration. 

IL est à remarquer que ce processus morbide diffère essentielle 
ment de la dégénérescence wallérienne; notamment, dans le bout 
périphérique des nerfs sectionnés la myéline est fragmentée en 
grosses boules. Mais, si expérimentalement M. Gombault n’a pas con- 
staté la dégénérescence wallérienne, il l’a constatée chez l’homme; 
elle résulte alors de ce que le cylindre-axe a été détruit sur un point 
de son parcours. Cette dégénérescence wallérienne, ainsi que l’ont 
montré, avec M. Gombault, MM. Duplaix et Lejars, domine quand elle 
existe dans les ramifications terminales. 

Bien que, dans la névrite saturnine, il s’agisse essentiellement 
d’une névrite parenchymateuse, les fibres du tissu conjonctif intra- 
fasciculaire sont plus apparentes que normalement, les parois des 
capillaires plus épaisses, les cellules gonflées et contenant quelque- 
fois plusieurs noyaux. Les lésions se retrouvent également, mais moins 
prononcées dans les racines antérieures. 

Lésions centrales. — Bien que les lésions névritiques soient géné- 
ralement les seules décrites dans les paralysies saturnines, des 
lésions siégeant dans la moelle ont été notées et cela avec une fré- 
quence suffisante pour que la question de l’origine centrale de la 
paralysie saturnine ait pu être soulevée. Ces lésions médullaires ont 
été retrouvées tant chez l’homme qu’expérimentalement. 

L. Seiglitz‘, après un grand nombre d’expériences avec longue 
survie des animaux, conclut à l’origine spinale de la névrite saturnine. 
Il a trouvé en effet de l’atrophie des cornes antérieures, des lésions 
vacuolaires, des cellules multipolaires avec dégénérescence des 
racines. Cet auteur fait remarquer que, déjà en 1879, Vulpian, chez 
un chien paralysé expérimentalement du train de derrière, avait décrit 
des lésions de myélite subaiguë avec disparition des prolongements 
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des cellules ganglionnaires de la corne antérieure. M. Gombault, 
en 1880, tout en décrivant la névrite segmentaire périaxile, note des 
lésions vacuolaires des cellules ganglionnaires en même temps que 
des lésions des racines antérieures. Popoff décrit des vacuoles dans 
les cellules ganglionnaires, des hémorrhagies médullaires et des 
lésions vasculaires. 

Chez l’homme, il y a cinq cas dans lesquels on a trouvé des 
lésions médullaires importantes. Dans un cas, Vulpian ! remarque 
que quelques cellules nerveuses contenaient des blocs vitreux, 
colloïdes, que d’autres étaient en voie d’atrophie; il y avait égale- 
ment une légère prolifération nucléaire ; dans les racines antérieures 
du renflement cervical il fut trouvé des îlots de sclérose ; les muscles 
et les nerfs périphériques étaient altérés. Von Monakoff® cite une 
observation dans laquelle la moelle cervicale, entre le sixième et le 
huitième nerf, présentait une atrophie de la corne antérieure droite ; 
dans cette région, les cellules étaient détruites, il y avait de la sclé- 
rose interstitielle et des petits foyers hémorrhagiques, mais pas de 
lésion des racines. Zenker* note une atrophie des cornes antérieures 
avec atrophie des cellules ganglionnaires. Oeller ‘ a vu des hémorrha- 
gies capillaires dans les cornes antérieures cervicales et dans les 
cornes postérieures, et des vacuoles dans les cellules ganglionnaires. 
Oppenheim ÿ décrit un cas type présentant de la névrite et des lésions 
musculaires dégénératives, mais, en même temps, de la polio-myélite 
antérieure cervicale et lombaire, de l’atrophie des cellules et des 
lésions vasculaires de la corne antérieure. 

À ces cas relevés par Seiglitz nous devons ajouter ceux déjà 
anciens de Lancereaux, de Vulpian, de Raymond, et ceux plus récents 
de Fischer® et de Schaffer”, ce dernier auteur décrivant dans les 
cellules des cornes antérieures deux altérations : la désintégration 
granuleuse et l’homogénisation ou répartition uniforme de la sub- 
stance chromophile. 

Mais il est à remarquer qu’à côté de ces faits on pourrait citer 
une longue liste de cas négatifs. 

Muscles. — M. Gombault, dans les muscles des saturnins, a décrit 
trois sortes d'états morbides. Tantôt les muscles sont souples et 
sains; tantôt décolorés et de couleur chair de saumon, ils sont 
frappés d’atrophie ; il s’agit alors généralement d’une atrophie simple 
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variant d’une diminution de volume de la fibre à l’absence complète, 
la gaine du sarcolemme étant alors vide. Ce n’est que très rarement 
que l’on constate la dégénérescence granuleuse ou granulo- 
graisseuse. Le tissu conjonctif présente toujours un certain degré de 
prolifération de ses éléments. Dans un troisième état, les muscles 
sont durs et rigides comme la chair fumée, c’est une hypertrophie 
musculaire avec dureté ligneuse; ce troisième état n’a pas été 
retrouvé par M" Déjerine-Klumpke. On trouve fréquemment dans les 
artérioles un certain degré d’endartérite et de périartérite. 


Pathogénie. — La pathogénie de la névrite saturnine est 
encore très controversée. Quatre théories ont été proposées pour 
l'expliquer. 


a. — La théorie musculaire, soutenue par Gusserow, n’est plus 
admise, car Heubel, Bourceret, etc., par leurs expériences, ont dé- 
montré que les muscles des saturnins contiennent très peu de plomb, 
moins même que les autres organes. 

b. — La théorie vasculaire de Hitzig expliquerait que les exten- 
seurs sont plus fréquemment atteints que les fléchisseurs, car ceux-ci 
se contractant plus fréquemment se trouvent moins en contact avec 
le sang veineux chargé de particules plombiques. Le long supinateur 
serait presque toujours respecté, parce que fonctionnellement et ana- 
tomiquement il appartient au groupe des fléchisseurs; son système 
veineux est le même; les extenseurs ont des veines qui s’abouchent 
dans la veine interosseuse dorsale, le long supinateur a des veines 
qui se jettent dans la médiane céphalique, veine du pli du coude. 

ce. — La théorie nerveuse centrale s'appuie sur les faits que nous 
avons cités. M. R. Lépine, qui soutient cette théorie, explique l'intégrité 
du long supinateur par le fait que dans la moelle cervicaleles origines 
des nerfs qui président à la contraction de ce muscle appartiennent 
à la colonne des fléchisseurs, distincte de celle des extenseurs. 

d. — La théorie nerveuse périphérique est la plus généralement 
admise. 

Mais il v aurait lieu actuellement de reprendre, en la modifiant, 
une cinquième théorie soutenue par Weber en 1882, qui prétendait 
qu’il s'agissait primitivement d’une névrite pouvant à un moment 
donné se compliquer d’altérations centrales par extension de la lésion 
aux centres nerveux. La conception actuelle du neurone moteur 
périphérique semble démontrer que nerf et cellule ne sauraient être 
séparés et qu’au terme de névrite devrait être substitué celui de 
maladie du neurone moteur périphérique. M. Raymond a particulière- 
ment insisté sur ce point de pathogénie #. 
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Diagnostic. — La connaissance des antécédents, de la 
profession, la présence d’autres signes de l’intoxication saturnine 
suffiront la plupart du temps à mettre sur la voie du diagnostic, 
lorsque la paralysie saturnine adoptera une forme tant soit peu 
classique. 

Mais un saturnin peut être atteint d’affections simulant la 
paralysie saturnine ou la compliquant, comme cela arrive fréquem- 
ment pour la névrite alcoolique, les antécédents peuvent être difficiles 
à remonter, la cause cachée, et, de plus, les formes anomales de la 
paralysie saturnine peuvent facilement induire en erreur. 

Nous ne ferons que signaler les affections qui méritent une dis-. 
cussion, ayant déjà suffisamment insisté sur les caractères spéciaux 
des paralysies saturnines et le diagnostic de ces diverses affections 
ayant été traité dans les chapitres qui les concernent. 

1° Type antibrachial. — Le diagnostic doit être fait surtout avec 
la paralysie radiale ; il est à remarquer que la persistance du grand 
supinateur, donnée comme un des grands signes de la paralysie satur- 
nine, peut quelquefois manquer dans cette affection. 

L’alcoolisme, l’empoisonnement par l’oxyde de carbone, certaines 
localisations de l’atrophie musculaire progressive et de la paralysie 
infantile aux extenseurs pourraient quelquefois en imposer. 

2 Type brachial. — La myopathie du type facio-scapulo-huméral 
de Landouzy-Déjerine ou de la forme juvénile d’Erb, les paralysies 
radiculaires supérieures du plexus brachial pourraient dans certains 
cas et en l’absence de commémoratifs exiger un examen sérieux, 
mais qui sera en général éclairé par l’électro-diagnostic. 

3 Type inférieur. — L’atrophie musculaire du type Charcot-Marie 
et surtout la névrite alcoolique peuvent être confondues avec la 
paralysie saturnine de ce type. Le diagnostic avec la névrite alcoolique 
sera rendu d'autant plus difficile que l’alcoolisme chez les saturnins 
est très fréquent, que la concomitance dela névrite alcoolique et de la 
névrite saturnine n’est point rare et que dans cette forme de paralysie 
saturnine les douleurs sont la règle. 

4 Type Aran-Duchenne. — Le diagnostic avec latrophie Aran- 
Duchenne s'impose et présente souvent de grandes difficultés, 
insurmontables même dans certains cas où l’évolution seule de la 
maladie peut venir en aide. Le diagnostic doit encore être posé avec 
les affections qui peuvent être confondues avec l’atrophie musculaire 
progressive de Duchenne-Aran : sclérose latérale amyotrophique, 
syringomyélie, paralysie radiculaire totale ou inférieure du plexus 
brachial. 

0° Paralysies généralisées. — Une étude souvent fort minutieuse 
est ici nécessaire pour distinguer ces paralysies des paralysies 
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spinales aiguës de l’adulte et subaiguës, des polynévrites ascen- 
dantes aiguës. 


TROUBLES DE LA VUE 


Les saturnins, en dehors des troubles sensoriels qui accompagnent 
fréquemment l’hystérie, ne présentent d'altérations dans les organes 
des sens que du côté de la vue; elles ont été bien décrites par 
M. Renaut. Nous en empruntons la description à M. Grasset! : «Ce 
sont toujours des affections du système nerveux et non des milieux de 
l’œil ou de ses enveloppes. On observe d’abord le strabisme, la chute 
des paupières, les troubles de l’accommodation. Il y à ensuite l’am- 
blyopie et l’amaurose, qui peuvent résulter de trois mécanismes 
différents : 1°sans accidents cérébraux et même sans autres accidents 
saturnins récents, il survient subitement une névrite toute parti- 
culière : ‘inflammation et atrophie idiopathiques du nerf optique; 
2° après des accidents encéphalopathiques, la vue diminue d’une 
manière effrayante : à l’ophtalmoscope on trouve une papille étranglée 
typique, c’est-à-dire très tuméfiée ; veines dilatées ; opacité s'étendant 
à peine au delà de la papille dans la rétine; les purgatifs et les 
émissions sanguines peuvent presque entièrement rétablir la vue 
après quelques semaines ; l’urine ne contient pas d’albumine; 
3° l’albuminurie, qui est une des manifestations de l’intoxication sa- 
turnine, entraine unerétinite spéciale. Enfin, les saturnins présentent 
quelquefois cette amaurose urémique qui est totale, mais de courte 
durée, et ne s’accompagne d’aucun signe ophtalmoscopique. » 


ARTHRALGIES, DOULEURS RHUMA TOIDES 


# 

Les arthralgies occuperaient par leur fréquence dans le saturnisme, - 
d’après Tanquerel des Planches, le second rang entre les coliques et 
les paralysies. Elles ont très vraisemblablement pour siège les filets 
nerveux du grand sympathique. En même temps que ces arthralgies, 
des douleurs existent dans les muscles avoisinants ; ces phénomènes 
affectent toutes les formes et tous les degrés; généralement très 
mobiles, les douleurs peuvent varier d’une simple sensation de cour- 
bature pénible jusqu'aux véritables douleurs constrictives, lancinantes 
et dilacérantes. Elles sont le plus souvent spontanées, avec exacerba- 
tion nocturne, mais quelquefois provoquées et accrues par les mouve- 
ments. Une compression méthodique peut les calmer. Tanquerel des 
Planches insiste sur leur analogie avec la colique saturnine : « La 
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seule différence qui existe entre les coliques et l’arthralgie saturnines, 
c’est le siège. » Manouvrier a vu chez des saturnins cachectisés 
quelques cas rares de rougeur et de gonflement limités à de grandes 
articulations : symptômes à évolution rapide, mais sans accompagne- 
ment de fièvre. Les douleurs musculaires peuvent être ressenties dans 
des points même éloignés des articulations, soit dans les membres 
supérieurs, soit dans les membres inférieurs, quoique plus fréquem- 
ment dans ces derniers. Manouvrier pense qu’il faut rapprocher de 
ces douleurs les névralgies parfois intercostales qui semblent être 
liées à la dyscrasie anémique. 


NÉPHRITE SATURNINE 


Déjà signalée par Ollivier, Becquerel et Gubler, la néphrite satur- 
nine, bien que niée formellement par Grisolle, est aujourd’hui 
reconnue comme une des manifestations fréquentes de l’intoxication 
par le plomb. Cliniquement elle ne mérite pasune description spéciale, 
reproduisant le tableau ordinaire de la néphrite interstitielle (voir 
ce chapitre, t. VI, p. 607). Pendant longtemps elle peut passer ina- 
perçue, ne se manifestant que par de l’albuminurie ; elle est dans le 
saturnisme une cause fréquente de mort. D'ailleurs, un grand nombre 
de symptômes cardio-vasculaires ou cérébraux, autrefois attribués à 
l’action seule du plomb doivent être aujourd’hui nettement rattachés à 
cette complication qui si souvent se termine par l’urémie. 

De nombreux travaux ont été consacrés aux lésions anatomiques 
de cette néphrite. 

Le rein est petit, contracté; la capsule est épaissie, adhérente par 
places ; la coloration est rouge clair ou rouge foncé, souvent mé- 
langée de gris. La surface, granuleuse, raboteuse, doit cette confor- 
mation à des granulations plus pâles que le reste du tissu, quelque- 
fois déprimées et à des kystes plus ou moins nombreux, variant 
comme dimensions d’une graine de chènevis à un pois. La consis- 
tance de l’organe est très augmentée. À la coupe, on constate une 
atrophie de la substance corticale qui n’a plus que 1 ou 2 millimètres 
d'épaisseur et une atrophie des colonnes de Bertin. 

Histologiquement, en faisant suivant la méthode du professeur 
Charcot des coupes du lobule perpendiculaires à l’axe, on voit une 
zone périphérique glomérulaire formée d’ilots glomérulaires de tissu 
conjonctif, une zone centrale (tubes droits), siège également de sclé- 
rose conjonctive, et enfin une zone intermédiaire, formée de tractus 
d'union de tissu conjonctif. 

Le rein saturnin morphologiquement, d’après M. Lancereaux, dif- 
fère du rein artériel et du rein goutteux en ce que ses granulations 
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sont à peu près égales, variant d’un grain de millet à un pois, tandis 
que dans le premier les granulations sont inégales et irrégulièrement 
réparties et que dans le second, qui ressemble beaucoup au rein 
saturnin, on trouve des concrétions tophacées et des cristaux d’acide 
urique. 

Au point de vue de la nature des lésions histologiques, diverses 
opinions ont été soutenues; il s’agirait pour quelques auteurs d’une 
véritable néphrite d’origine vasculaire, la sclérose avant son point de 
départ dans la dégénérescence fibreuse des tuniques des artérioles; 
mais l’opinion jusqu’à présent classique fait de la néphrite saturnine 
une néphrite systématique d’origine épithéliale. MM. Charcot et 
Gombault par leurs observations expérimentales, puis MM. Cornil et 
Brault par leurs recherches chez l’homme, admettent que le rein est 
primitivement atteint dans son élément glandulaire et que les modi- 
fications ultérieures de la trame conjonctive sont sous la dépen- 
dance de cet élément primitif. Toutefois, M. Paviot!, dans un travail 
inspiré par M. R. Tripier, conclut que les néphrites des saturnins 
n’ont pas de systématisation spéciale et que, comme toutes les 
néphrites chroniques, elles sont caractérisées par une sclérose plus 
ou moins marquée, répartie irrégulièrement sans aucun caractère 
qui puisse les différencier de ces dernières; que l’intoxication expé- 
rimentale aiguë produit des altérations épithéliales dégénératives 
comme la cantharide, le phosphore, etc., mais que l’intoxication lente 
chez le lapin produit une néphrite interstitielle sans que l’épithélium 
paraisse manifestement altéré en dehors des parties sclérosées. 

D'autre part, l’artério-sclérose est un phénomène fréquent dans 
le saturnisme et peut avoir pour conséquence une néphrite d’origine 
artérielle; la néphrite chez les saturnins peut donc être ainsi quel- 
quefois artérielle, bien que, en admettant l’opinion de MM. Charcot 
et Gombault, Cornil et Brault, la néphrite saturnine reste épithé- 
liale. 


AUTRES ACCIDENTS DU SATURNISME 


La colique de plomb, les accidents nerveux surtout, les paralysies, 
puis en dernier lieu la néphrite, sont les accidents habituels de lin- 
toxication plombique. Mais il semble qu'il n’y ait pas un seul organe 
qui ne puisse être atteint par l’action de ce métal si facilement 
absorbable. 

Nous avons, dans la description de la colique de plomb, suffisam- 
ment insisté sur les troubles provoqués dans l’appareil digestif. Nous 
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avons également insisté sur l’état du sang déterminant l’anémie satur- 
nine: mais il faut encore signaler du côté de l’appareil circulatoire, 
en dehors de ces modifications et de l’exagération de la tension 
vasculaire au cours de la colique saturnine, les troubles qui peuvent 
être provoqués par l’athérome, conséquence de l’empoisonnement 
saturnin. Get athérome pourra déterminer toutes les modifications 
ordinaires du côté de l’appareil cardio-vasculaire, entraînant toutes 
les conséquences habituelles; l'insuffisance aortique est la lésion 
valvulaire la plus fréquente, mais M. Durozier a également signalé 
le rétrécissement mitral. On peut aussi observer de véritables 
attaques d’angor pectoris. 

Hitzig a signalé principalement dans les veines superficielles des 
mains des contractions dues probablement à des contractions tem- 
poraires des fibres musculaires lisses de leurs parois. 

Leudet a trouvé les lésions propres au foie cardiaque, mais il 
considère ces altérations comme primitives; elles peuvent être dues 
aux troubles circulatoires ou encore, suivant Aug. Ollivier, aux lésions 
rénales. 

Th. Oliver décrit dans le foie saturnin les modifications suivantes : 
les cellules hépatiques sont atrophiées et présentent une dégéné- 
rescence granuleuse ou granulo-graisseuse; les canalicules biliaires 
sont irréguliers, très diminués de volume et séparés les uns des 
autres par des espaces souvent considérables dans lesquels on trouve 
des cellules arrondies; il y a prolifération du tissu conjonctif à point 
de départ probablement périvasculaire. Il s’agit en somme d’une 
cirrhose intercellulaire ressemblant à ce qui a été décrit dans la 
syphilis congénitale. Les capillaires des lobules sont souvent dilatés 
et cela plus au centre qu’à la périphérie. L’auteur considère que ces 
lésions se manifestent déjà à une période précoce de l’intoxication. 
Nous devons rappeler qu’au cours de la colique saturnine, M. Potain 
a décrit une atrophie du foie qui est rétracté dans tous ses diamètres ; 
mais cette atrophie cesse avec la colique. 

Il est probable que sous le nom d’asthme saturnin donné à des 
accès d’oppression accompagnés de toux et d’expectoration plus ou 
moins abondante, il ne faut voir que des accès de dyspnée sous la 
dépendance des complications cardiaques ou rénales. Toutefois, il 
semble exister un véritable asthme aigu ne durant que quelques 
heures et survenant chez les individus ayant absorbé le plomb direc- 
tement par la voie respiratoire. 

En dehors des modifications de l'urine consécutives aux compli- 
cations cardiaques et rénales, la diminution de l’excrétion de l’urée 
et de l'acide urique a été signalée par Garrod, comme habituelle chez 
la plupart des saturnins. 
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GC. Paul, puis Th. Oliver insistent sur la grande fréquence de 
l'avortement chez les femmes intoxiquées et des froubles menstruels 
auxquels elles sont sujettes; chez l’homme il peut y avoir anaphro- 
disie et impuissance!. 

La goutte saturnine, signalée par Musgrave et Falconet au dix- 
huitième siècle, puis par Parry et Barlow, est bien connue depuis 
les travaux de Tanquerel des Planches, de Grisolle et surtout de 
Garrod, Bence Jones, de Charcot (voir l’article Goutte). 

Le résultat de ces nombreuses et graves lésions déterminées par 
l’intoxication saturnine est souvent la cachexie saturnine. Amaigri 
et d’une coloration terreuse, l'individu voit ses forces diminuer, 
l’anémie est profonde et peut arriver jusqu’à la mort, si celle-ci n’est 
le résultat d’une complication cardiaque et rénale. 

Le pronostic de l’intoxication saturnine est donc grave; mais, si 
les accidents sont pris au début et surtout si le malade est soustrait 
à l'influence nocive, toutes traces de l’empoisonnement peuvent dis- 
paraître. L’hygiène, les procédés nouveaux de fabrication ont consi- 
dérablement diminué dans les usines le nombre des victimes. 


TRAITEMENT DE L’INTOXICATION SATURNINE 


I.— Le traitement de l’INTOXICATION AIGUË consiste surtout àévacuer 
l'estomac dès le début. Des lavages de l'estomac avec de l'acide sul- 
furique étendu, le sulfate de magnésie ou le sulfate de soude doivent 
être administrés pour favoriser la transformation du sel de plomb 
ingéré en sulfate de plomb insoluble. 

II. — Le traitement de l’INTOXICATION CHRONIQUE doit s'adresser à 
l'intoxication en général et aux symptômes en particulier. 

A.— Letraitement de l’intoxication chronique en général consiste 
surtout à favoriser l'élimination du plomb parles émonctoires naturels. 
Le classique traitement de la Charité qui doit durer sept jours est 
malgré son ancienneté d’une grande valeur*. 

Les purgatifs salins doivent être fréquemment administrés. Les 
bains de vapeur, l'administration du jaborandi et de la pilocarpine 


4. Th. Oliver a fait l’autopsie d’un enfant né de père et mère saturnins, venu au 
monde à terme, mais mort à trois mois. Cet enfant n'était guère plus développé qu’un 
fœtus de six mois; l’autopsie a montré de nombreuses lésions ressemblant à celles 
déterminées par l’intoxication saturnine expérimentale. 

2. Voir pour ce traitement GRISOLLE, Trailé de pathologie interne, t. IL, p. 27. 


MAN. VII il 
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favorisent l'élimination par les glandes sudoripares. Les diurétiques " 
peuvent être également employés. 

La médication iodurée, surtout sous la forme d’iodure de potas- 
sium, est de tous les moyens peut-être le plus efficace. Par son action 
les albuminates métalliques fixés dans les tissus seraient désassi- 
milés et éliminés en grande abondance par les urines. Mais cette 
médication iodurée doit être appliquée avec de grandes précautions, 
pour que le plomb en réserve ne soit pas mis en circulation en trop 
grande quantité; des doses variant de 50 centigrammes à 11,50 sont 
généralement suffisantes. 

A la méthode consistant à favoriser l'élimination du plomb il faut 
joindre celle tendant à déterminer l’insolubilisation, c’est-à-dire cher- 
chant à rendre le plomb inactif et inoffensif. L’acide sulfurique, le 
miel soufré à l’intérieur, les bains sulfureux répondent à cette 
méthode. 

B. Traitement des accidents du saturnisme. — Colique. — Le miel 
soufré, puis les purgatifs énergiques (huile de croton, eau-de-vie 
allemande), les lavements purgatifs associés aux opiacés et à la bella- 
done combattront la constipation et la douleur tout en favorisant 
l'élimination du plomb. Les douleurs peuvent être encore combattues 
par les cataplasmes laudanisés sur le ventre et au besoin même par 
les injections sous-cutanées de chlorhydrate de morphine. 

Encéphalopathie. — L’élimination et l’insolubilisation du plomb 
doivent être surtout tentées ; les moyens thérapeutiques généralement 
préconisés ne produisent guère malheureusement leffet qu’on en 
attend. Grisolle appliquait un large vésicatoire sur toute la surface 
du cuir chevelu; le bromure de potassium, les opiacés peuvent être 
essayés. Th. Oliver dans les cas d’encéphalopathie aiguë préconise | 
le nitrite d’amyle et quelquefois aussi la pilocarpine. 

Paralysie. — En dehors dutraitement de l’intoxication en général, 
le traitement de la paralysie saturnine consiste en l’application 
patiente de courants continus. 

Enfin la PROPHYLAXIE doit être soigneusement observée. L’obser- 
vation rigoureuse de l’hygiène, des bains sulfureux fréquents, une 
grande propreté, l’ingestion fréquente d’eaux sulfureuses (en Angle- 
terre on distribue aux ouvriers des usines une sorte de limonade con- 
tenant du sulfate de magnésie, acidulée avec de l'acide sulfurique) et 
la tempérance la plus absolue doivent être conseillés aux ouvriers. 


J.-B. CHARCOT. 
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INTOXICATION MERCURIELLE 


Le mercure et ses composés sont des poisons violents de l’éco- 
nomie. Les symptômes cliniques et les désordres anatomiques qu’ils 
provoquent varient suivant que l’absorption de ces substances a eu 
lieu à dose massive et hypertoxique ou à doses non toxiques prises 
isolément mais répétées, ou suivant que l’imprégnation a été lente 
et continue. D'autre part, les circonstances étiologiques dans les- 
quelles ces conditions d'absorption se trouvent réalisées peuvent être 
aussi classées séparément. Il s'ensuit que l’étude de l’intoxication 
mercurielle se‘divise naturellement en plusieurs chapitres. Les acci- 
dents suraigus ou aigus s’observent d'ordinaire dans l’empoison- 
nement criminel ou accidentel; la forme subaiguë résulte le plus 
souvent de l’emploi du mercure dans un but thérapeutique; enfin 
l’intoxication chronique est le plus souvent d’origine professionnelle. 
Nous étudierons séparément les accidents aigus et la forme chronique 
de l’hydrargyrisme. 

Historique. — Le mercure a de tout temps été considéré 
comme un poison. Pline fait allusion à ses propriétés vénéneuses, 
et, bien que dès la plus haute antiquité on connût son action thé- 
rapeutique, les anciens, Galien, Dioscoride en proscrivaient l’usage. 
Au moyen âge, les Arabes et les Arabistes n’osaient pas l’employer 
à l’intérieur ; cependant on en usait contreles affections de la peauet, 
à la fin du quinzième siècle, il fut employé contre la syphilis dès que 
cette maladie commença à se répandre en Europe. En 1514, Jean 
de Vigo‘ conseillait l'emploi des frictions mercurielles jusqu’à l’aga- 
cement des dents et la salivation; il connut donc ces premiers 
symptômes de l’intoxication et décrivit même la stomatite. Les 
autres modes d'administration externe du mercure, les emplâtres, 
les fumigations ou parfums, comme on les appelait alors, étaient 
également en usage. Quelques années plus tard, Jean de Vigo pres- 
crivait le précipité rouge à l’intérieur, c'était une des premières 
tentatives de médication interne par le mercure. Ulrich de Hutten, 
en 1519, donna des symptômes de l’intoxication mercurielle une 
description d’autant plus remarquable qu’il n’était pas médecin; il 
observa la stomatite, les troubles digestifs, le tremblement, le 


4. JEAN DE Vigo, Praclica copiosa in arte chirurgica, etc, 
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bégayement et même l’anurie. C’est à cette époque que l'abus du 
mercure fut poussé à l’extrème et les accidents graves qui en résul- 
tèrent provoquèrent par une réaction naturelle les exagérations 
contraires des antimercurialistes. Vers la fin du seizième siècle, les 
attaques contre le mercure diminuèrent et, au cours du dix-septième 
et du dix-huitième siècle, l'usage méthodique et raisonnable du 
mercure fut adopté par la majorité des médecins. Dans cette période, 
il faut signaler l’ouvrage remarquable d’Astruc!. Au commencement 
du dix-neuvième siècle, les craintes de l’emploi du mercure 
reprirent. Broussais fut un des plus ardents à le combattre. Murphy 
en Angleterre (1839) et Joseph Hermann de Vienne (1855) renché- 
rirent encore sur ces craintes. Toutefois Ricord entreprit la réhabi- 
litation du mercure et G. Sée a pu écrire : « Le mercure a eu sa 
grandeur et sa décadence, nous assistons à sa restauration. » Telle 
est, en résumé, l’histoire du mercure envisagée au point de vue 
thérapeutique. 

Les accidents d’origine professionnelle avaient également attiré 
l'attention des anciens. Forestus? signale un cas de paralysie chez 
un doreur au mercure. Walter Pope ayant visité les mines du Frioul 
décrivit dans les Transactions philosophiques les accidents de sto- 
matite, la paralysie, le tremblement auxquels sont sujets les mineurs. 
Les mémoires de Ramazzini*, de Jussieu‘ résument les connais- 
sances de l’époque sur l’hydrargyrisme professionnel. « En résumé, 
les anciens avaient vu du mercurialisme ce qu’ils pouvaient en voir; 
les altérations des éléments histologiques et les modifications chi- 
miques des humeurs devaient nécessairement leur échapper faute 
de moyens d'investigation; leurs descriptions cliniques laissent en 
somme peu à désirer » (Hallopeau‘). Les travaux modernes d’en- 
semble les plus remarquables sur le mercure au point de vue qui 
nous occupe sont ceux de Tardieu. de Küssmaul et de M. Hallopeau ; 
quant aux autres nombreux mémoires récents, nous aurons occasion 
de les signaler au cours de notre description. 

Toxicité du mercure, action sur l’économie. — Le 
mercure à l’état de métal coulant est très peu toxique, peut-être même 
ne l’est-il pas du tout, témoin cette ancienne pratique qui consistait 
à faire prendre du mercure métallique contre l’invagination intesti- 
nale. La quantité de mercure ingéré a pu être portée à 3 ou 
400 grammes sans provoquer aucun accident même après une 


. ASTRUC, De morbis venereis, 1738. 

. FORESTUS, Medicinæ theoricæ et practicæ lib. XXVIII, 1602. 
. RAMAZZINI, De morbis arlificum dialriba, 1700. 

. DE JusstEU (Mémoires de l'Acad. des sciences, 1719). 

. HALLOPEAU (Thèse d'agrégalion, 1878, p. 32). 
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ou deux semaines de séjour dans le tube digestif. Il faut admettre, 
lorsque, dans des cas de ce genre, des accidents ont été observés, 
que le mercure avait subi dans l'intestin des transformations 
salines, peut-être sous l’action des chlorures de l’économie. 

A l’état de division extrême, tel qu’on l’obtient dans les pom- 
mades, le mercure est au contraire très actif. Il en est de même 
des vapeurs mercurielles qui peuvent être absorbées par le poumon. 
Ces vapeurs, très diffusibles, émanent même du mercure solidifié par 
un refroidissement à — 40 degrés (Merget). Dans ces cas encore il est 
probable que l’action toxique résulte de la transformation des molé- 
cules métalliques en sels solubles sous l’influence des liquides de 
l'organisme, transformation favorisée par les conditions physiques 
dans lesquelles se présentent ces molécules. Les différents sels de 
mercure sont tous éminemment toxiques, bien qu’à des degrés diffé- 
rents. Les sels mercuriques sont plus actifs et plus facilement 
absorbés que les sels mercureux, et, parmi eux, les chlorures, les 
cyanures et les nitrates mercuriques sont les plus vénéneux. Ces 
composés pénètrent le plus souvent par le tube digestif; employés 
comme caustiques ou en solutions antiseptiques, ils peuvent être 
absorbés par les plaies ou les muqueuses génitales. Indépendamment 
de l’action locale de certains sels comme les chlorures et iodures 
mercuriques, les azotates mercureux et mercuriques appliqués sur 
les téguments externes ou les muqueuses, action d’ailleurs qui entre 
pour une part dans la production des accidents succédant à l’inges- 
tion de ces composés, le mercure absorbé fait sentir son action sur 
les différents tissus des organes internes. 

L'action locale du mercure est très variable suivant que l’agent 
en cause est le mercure métallique, un sel soluble ou un composé 
insoluble. Sur le tégument externe, on peut observer un simple 
érythème, une dermatite d'intensité variable ou une inflammation 
intense avec production de phlyctènes et d’eschares, une véritable 
brûlure. Les effets locaux sur le tube digestif sont analogues, il se 
produit une phlogose vive dans toutes les parties qui ont été en 
contact avec l’agent vénéneux. Il est d’ailleurs remarquable que 
des lésions de même nature peuvent se manifester dans l’appareil 
digestif à la suite de la pénétration du mercure par toute autre voie. 

L'action générale du mercure est beaucoup plus complexe. Il mo- 
difie d’une manière remarquable les glandes, en particulier celles 
qui font partie de la constitution anatomique du tube digestif ou lui 
sont annexées. Le premier effet de cette modification est une surac- 
tivité sécrétoire des glandes salivaires, des glandes de l'intestin 
(ptyalisme abdominal), du pancréas (ptyalisme pancréatique), du foie. 
Ces organes sont des centres d’accumulation comme le foie, ou des 
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voies d'élimination du principe toxique et ils sont les premiers à en 
subir l’action. Le tube digestif lui-même est atteint; les symptômes 
de stomatite et de gastro-entérite sont des plus caractéristiques dans le 
tableau clinique de l’intoxication mercurielle. Le rein est générale- 
ment atteint, et c’est avec le foie un des organes où l’accumulation 
semble le plus persistante. L’albuminurie avec ou sans hématurie 
est un symptôme commun; elle est le plus souvent le fait d’altérations 
organiques du rein. Cependant, d’après Gubler, elle ne dépend pas 
toujours d’une lésion rénale ; elle est quelquefois d’origine dyscra- 
sique et relève de l’altération du sang : albuminoïdes et globules. 
Les manifestations cutanées ne sont pas rares dans l’hydrargyrisme 
de cause interne, ainsi que nous le verrons. 

La participation du système nerveux dans l’intoxication aiguë est 
marquée par une légère agitation et surtout la prédominance de la 
prostration. Dans l’hydrargyrisme chronique, les phénomènes ner- 
veux sont beaucoup plus complexes et aussi bien mieux caractérisés. 
Le mercure agit également sur les fonctions de reproduction, pro- 
duisant des troubles de la menstruation, des avortements et la 
déchéance physique des nouveau-nés. Les lésions du squelette, 
regardées autrefois comme fréquentes, se réduisent en réalité à la 
nécrose des os maxillaires comme complication possible de la sto- 
matite. 

Les phénomènes généraux qui accompagnent les autres sym- 
ptômes de l’intoxication mercurielle aiguë ou chronique indiquent 
une action profonde sur tout l’organisme. La fièvre mercurielle, 
admise par Dietrich, Falk, Wunderlich, est contestée et son exis- 
tence peu probable. Quand la température s’élève, elle ne dépasse 
guère 38°, 9 et parait être plutôt une conséquence des lésions inflam- 
matoires. [Il y a plus souvent dans les formes aiguës hypothermie 
par toxémie. Le sang est en effet profondément altéré, la richesse glo- 
bulaire est diminuée et M. Bouchard a constaté dans le sang une 
augmentation considérable de l’urée et des matières extractives. 
Cette dyscrasie sanguine peut expliquer les hémorrhagies nasales ou 
cutanées que l’on observe parfois. Dans l’hydrargyrisme chronique, 
la déchéance de l’organisme aboutit à la cachexie mereurielle. L’éli- 
mination du mercure est un phénomène naturel auquel il faudrait 
peut-être attribuer les hypersécrétions que provoque cet agent. Il a 
d’ailleurs été retrouvé, suivant Pereira, dans presque tous les pro- 
duits de sécrétion : la sueur, la salive, les liquidés intestinaux, la 
bile, l'urine, même le pus des ulcères. Le passage dans le lait est un 
fait très connu et utilisé dans le traitement des affections syphili- 
tiques de l'enfant à la mamelle. 

En résumé, les voies d'absorption du mercure sont multiples; ce 
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poison peut pénétrer par la peau, par les plaies, par les muqueuses 
digestive ou pulmonaire, par les muqueuses du vagin ou de l'utérus. 
Le mode d’absorption, encore assez obscur, semble consister en la 
formation de composés avec certains éléments de l’organisme comme 
les albumines, les chlorures: Le mercure absorbé est éliminé par 
toutes les voies d’excrétion et on le retrouve dans tous les liquides 
sécrétés, mais il pénètre dans tous les tissus et s’accumule dans cer- 
tains organes : le foie et le rein surtout; il peut séjourner dans l’éco- 
nomie pendant des mois et des années et provoquer des accidents 
longtemps après que l'absorption a cessé. 

Étiologie. — L’intoxication mercurielle peut être le résultat 
d’une tentative criminelle, d’un accident, d’une action thérapeutique 
ou d’une profession. 

L’homicide par le mercure est assez rare, Tardieu ne le signale 
qu’une fois sur cent empoisonnements criminels. Le suicide par ce 
poison est un peu plus fréquent; le sel le plus souvent en cause 
est le bichlorure, plus rarement le cyanure. Ces substances sont 
employées en solution aqueuse ou alcoolique ; d’autres fois, c’est le 
sel même en poudre, seul ou mélangé aux aliments, qui est absorbé. 

L’empoisonnement accidentel est d'ordinaire le résultat d’une 
méprise; les solutions antiseptiques de sublimé, naturellement sans 
couleur et sans odeur, pourraient être la cause d'accidents fréquents, 
si l’on ne prenait soin de les colorer. D’autres fois, c’est une erreur 
dans l'emploi d’un médicament (bichlorure pour calomel). On a 
aussi incriminé la transformation possible dans le tube digestif de 
certains sels peu solubles; ainsi le calomel pourrait être transformé 
en bichlorure sous l’action de l'acide chlorhydrique ou des chlo- 
rures. Bien que le fait ne soit pas avéré pour quelques auteurs, on 
s’abstient en général de donner des chlorures ou des iodures avec 
des préparations mercurielles insolubles. Il serait également dan- 
gereux d'associer au calomel des amandes amères qui pourraient 
donner naissance à du cyanure de mercure !. (C’est encore parmi les 
causes accidentelles qu’il faut faire rentrer les circonstances for- 
tuites qui peuvent déterminer l’intoxication d’un grand nombre de 
personnes à la fois. Nous citerons comme exemple l'incendie sur- 
venu en 1803 dans les mines d’Idria et qui détermina des accidents, 
en particulier du tremblement, chez neuf cents personnes du voisi- 
nage. En 1810, sur le vaisseau Triumph, de nombreuses vessies 
remplies de mercure s'étant rompues, le métal se répandit dans la 


1. MonTALDI (Arch. ital. de biol., XXII, 1895, p. 261) a fait ingérer à des 
chiens du calomel, puis de la limonade chlorhydrique, de la viande salée ou de l’eau 
de laurier-cerise, sans déterminer jamais aucun accident d'intoxication. 
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cale du bâtiment et deux cents matelots présentèrent des symptômes 
d'intoxication mercurielle. 

Les accidents d’intoxication observés dans l'emploi thérapeu- 
tique du mercure peuvent être provoqués par une médication interne 
ou un usage externe de poudres, pommades, lotions, injections, fumi- 
gations. Ils sont le résultat, tantôt d’un traitement intensif, parfois 
aussi, avec des doses minimes, d’une idiosyncrasie particulière. C’est 
ainsi que le calomel, qui est employé journellement à des doses de 
30 centigrammes à 1 gramme, a pu donner lieu à des empoisonne- 
ments suivis de mort à la dose de 75 centigrammes. Hoffmann a 
rapporté deux cas semblables. D’autres fois, les accidents appa- 
raissent après quelques frictions, quelques cautérisations du col 
utérin avec le nitrate acide. Des injections sous-cutanées de doses 
même minimes ont pu déterminer des accidents de la dernière gra- 
vité. Runeberg signale un cas de mort pour trois injections de 
10 centigrammes de calomel pratiquées à plus d’une semaine d’in- 
tervalle. La plupart des accidents dus à une action thérapeutique 
sont provoqués par le traitement antisyphilitique et surtout par les 
injections de sublimé faites aux accouchées. Autrefois, quand on 
croyait que le virus syphilitique était éliminé par la salivation, on 
poussait la médication jusqu’à l’apparition des symptômes d’intoxi- 
cation et l’on ne craignait pas de provoquer la stomatite ; actuelle- 
ment, bien que l’on cherche à éviter ces accidents, on les observe 
encore de temps en temps. La susceptibilité des femmes en couches 
s'explique très bien par la plaie utérine qui offre une large voie 
d'absorption. 

Dans l’étude étiologique de l’intoxication mercurielle, le côté le 
plus intéressant, au point de vue de la clinique et de l'hygiène, est 
celui qui regarde les causes professionnelles. Ge sont les ouvriers des 
mines de mercure qui fournissent le plus lourd contingent à l’hy- 
drargyrisme chronique. Les mines les plus importantes sont celles 
d’'Idria en Illyrie, d'Almaden en Espagne, du duché des Deux-Ponts 
en Bavière, de San-José en Californie. D’autres mines existent encore 
au Pérou, en Chine et au Japon. Dans les grandes mines européennes, 
le mercure est extrait par le grillage du sulfure de mercure (cinabre). 
Les vapeurs mercurielles et sulfureuses sont recueillies dans des 
condenseurs, mais une certaine quantité se répand dans l’atmo- 
sphère et influence non seulement les ouvriers, mais encore les 
habitants du voisinage et même les animaux. 

Toutes les professions où l’on emploie du mercure fournissent 
des sujets. À Paris, ce sont surtout les ouvriers sécréteurs de poils, 
les chapeliers (nitrate de mercure), les constructeurs de thermo- 
mètres et baromètres, les préparateurs de médicaments mercu- 
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riels, les étameurs de glaces, les doreurs au mercure, les fleu- 
ristes qui emploient les rouges de mercure (sulfure, biodure et 
chromate de mercure), les empailleurs, les photographes (bichlo- 
rure). Citons encore la fabrication du fulminate de mercure, l’'im- 
pression des draps, la préparation de l’aniline, la préparation et la 
conservation des poteaux télégraphiques (sublimé), la confection des 
fils de lampe à incandescence, etc. 

Nous avons dit que le mercure semble jouer un rôle important 
dans la pathologie de la grossesse; ajoutons que les enfants hydrar- 
gyriques, d’après les constatations d’Aldinger, Lizé, Küssmaul et 
Keller, sont souvent athrepsiques, chétifs et scrofuleux. Dans quelques 
cas les symptômes mêmes de l’hydrargyrisme ont pu se transmettre 
des parents à l’enfant : Gœtz et Schoull ont rapporté chacun un cas 
de tremblement congénital. 

Symptomatologie. — La nature et l'intensité des accidents 
dus à l’intoxication par le mercure varient suivant que le poison est 
absorbé rapidement ou que l’imprégnation est lente et continue; 
aussi distingue-t-on, dans l’étude clinique, l’intoxication aiguë de 
l’intoxication chronique. 

A. INTOXICATION AIGUË. — Les accidents aigus succèdent en gé- 
néral à l’absorption rapide du mercure ou de ses composés à dose 
toxique et nous avons vu au chapitre étiologique que cette dose est 
variable suivant le mode d’administration interne ou externe, le 
composé employé et la susceptibilité individuelle. L’empoisonnement 
aigu, d’ailleurs, relève le plus souvent des causes que nous avons 
dites criminelles, accidentelles ou thérapeutiques. Dans ces circon- 
stances, ce sont les troubles de l’appareil digestif, stomatite et 
gastro-entérite, qui sont prédominants ; mais l'intensité de ces phéno- 
mènes n’est pas la même dans tous les cas et il y a lieu encore de 
séparer les formes graves et souvent mortelles des formes légères et 
bénignes. 

I. Formes graves.— a. Empoisonnement suraiqu.—Le typele plus 
accentué et le plus grave de l’empoisonnement mercuriel est réalisé 
par l’ingestion des composés corrosifs, c’est celui que l’on observe 
dans les cas de suicide ou d’attentat homicide. Cette forme a été 
particulièrement décrite par Tardieu. L’apparition des symptômes 
est presque immédiate. Les sujets accusent d’abord une saveur 
métallique dans la bouche avec une sensation de sécheresse, puis de 
brûlure dans la gorge. Cette sensation devient bientôt atroce, elle 
gagne le creux épigastrique en même temps que s’éveillent des dou- 
leurs croissantes et bientôt excessives dans l’estomac et l’abdomen 
qui est tendu et douloureux à la pression. Des vomissements sur- 
viennent rapidement; ils sont composés de matières bilieuses et de 
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mucosités visqueuses. Puis la diarrhée apparaît; les selles se 
répètent rapidement, bilieuses, abondantes, accompagnées de 
coliques vives à chaque évacuation, et quelquefois sanguinolentes. 
Les urines, au contraire, sont rares et parfois nulles. L'état géné- 
ral est frappé dès le début : la face est d’abord rouge, vultueuse, 
puis pâle, décolorée, le corps se couvre de sueurs froides. 

La bouche, sèche et brülante dès les premiers instants, se tuméfie; 
les lèvres, les joues et la langue sont gonflées, d’un rouge luisant. 
L’ædème gagne larrière-gorge, gène la respiration et l’inten- 
sité du gonflement a pu dans certains cas nécessiter l’emploi de 
scarifications et même de la trachéotomie. L’haleine est rapidement 
fétide et d’une odeur spéciale; les gencives sont tuméfiées et les 
dents semblent ébranlées; enfin apparaît une salivation abondante. 

Cependant les symptômes généraux gardent leur aspect alarmant : 
le pouls est petit, filiforme, précipité, irrégulier; la respiration est 
haute et anxieuse; la peau froide et visqueuse; le cœur faiblit de 
plus en plus et le collapsus avec état syncopal précède la mort qui 
peut survenir en moins de vingt-quatre heures. 

Parfois, il se manifeste une certaine tendance à la réaction : le 
pouls se relève, la respiration devient plus ample et plus régulière, 
la peau se réchauffe; mais cette amélioration trompeuse est de 
courte durée; le malade retombe dans son état de faiblesse et 
d’anxiété; le refroidissement reparaît, le pouls devient rare, la 
parole s’embarrasse, bien que l'intelligence reste intacte jusqu'aux 
derniers moments. L’abattement est complet; enfin survient une 
syncope finale presque sans agonie. 

Dans la forme suraiguë, la mort est le terme fatal de ces acci- 
dents si intenses et si rapides; elle survient en général dans les 
quarante-huit heures, souvent avant, rarement après trois ou quatre 
jours. . 

b. Empoisonnement aigu. — Les accidents graves, même lorsqu'ils 
doivent aboutir à une terminaison funeste, n’ont pas toujours une 
évolution aussi rapide. Dans la forme grave plus lente que nous allons 
décrire, le tableau clinique présente un développement plus complet. 
Tantôt les symptômes sont les mêmes que dans la forme précédente, 
mais plus faibles, atténués; plus souvent certains symptômes sont 
modifiés. Cette forme s’observe encore dans les cas d’empoisonnement 
criminel ou accidentel, ainsi que dans les intoxications d’origine 
thérapeutique, en particulier chez les accouchées, à la suite d’in- 
jections vaginales de solution de sublimé. Les accidents graves 
peuvent également s’observer à la suite d’injections hypodermiques 
ou d'applications externes. Vidal, cité par Tardieu, a rapporté en 1864 
une observation de mort au neuvième jour après une brûlure de la 
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peau par le nitrate acide de mercure. Dans les cas de ce genre, 
quelques heures après les accidents locaux immédiats : enflure, dou- 
leur, tension, état rouge et luisant des parties, apparaissent les 
phénomènes généraux comme dans l’empoisonnement interne. 

La rapidité d'apparition et la nature des accidents initiaux sont 
variables suivant les cas. La stomatite se manifeste en premier lieu 
et peu après l’ingestion des solutions corrosives, par une dou- 
leur vive dans la gorge avec picotements, toux convulsive et expec- 
toration de mucus sanguinolent. Dans l’intoxication par les injections 
vaginales, c’est la diarrhée qui commence d'ordinaire et trois à 
quatre jours après les premières injections. D’autres fois, les sym- 
ptômes débutent brusquement par des phénomènes généraux pendant 
l'injection ou peu après. La femme se plaint de céphalalgie et d’un 
goût métallique dans la bouche; un frisson apparaît avec état syn- 
copal; la face est pâle, angoissée; le pouls petit, fréquent, irrégulier ; 
la respiration est rapide et inégale, il existe une tendance à la suffo- 
cation. En même temps se déclarent des douleurs abdominales 
irradiant vers les reins, dans les aines; des coliques au niveau de 
l'utérus; une sensation de brülure dans le bas ventre. 

Une fois constitué, le tableau clinique est surtout représenté 
par des symptômes gastro-intestinaux, la stomatite, des accidents 
rénaux et un état général grave. La diarrhée est précédée de 
coliques et a pour caractères d’être extrêmement fréquente, le nombre 
des évacuations pouvant aller jusqu’à vingt ou trente par vingt-quatre 
heures, tenace et rebelle au traitement. Elle s'accompagne de dou- 
leurs vives, d’épreintes et de ténesme rectal. Les premières selles 
sont profuses, bilieuses, séreuses, puis moins copieuses, tandis 
que la fréquence des évacuations augmente; elles sont alors glai- 
reuses, chargées de mucosités analogues à du frai de grenouille. 
Après vingt-quatre ou quarante-huit heures elles sont striées de 
sang et même parfois franchement sanguinolentes, sanieuses, d’une 
odeur extrêmement fétide; elles contiennent des débris de mu- 
queuse, des lambeaux gangrenés. Ces modifications successives 
dans les apparences des selles traduisent les progrès de l’entérite. 
L’examen microscopique montre dans les selles : du sang, du pus, 
des cristaux de phosphate de chaux et des débris de muqueuse; 
enfin, l’examen chimique a permis d’y déceler la présence du mer- 
cure. L’abdomen est d'habitude modérément ballonné, parfois peu 
sensible à la pression; le plus souvent, le météorisme s’accompagne 
de douleur à la pression, particulièrement au niveau du cæcum et 
de VS iliaque. 

Les symptômes gastriques sont habituellement moins marqués; 
il y a cependant des éructations, des hoquets, des nausées, fréquem- 
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ment des vomissements muqueux, bilieux et parfois striés de sang. 
L’intolérance gastrique peut même être une cause d’inanition. 

Les symptômes de la stomatite consistent en une phlogose intense 
succédant rapidement à la sécheresse et à la brûlure du début, 
lorsque des composés corrosifs ont été ingérés par la voie buccale. 
Dans les autres modes d'absorption, les accidents buccaux se déve- 
loppent progressivement, mais atteignent bientôt Le plus haut degré 
d'intensité. La bouche est d’abord sèche, sensible, imprégnée d’un 
goût métallique, les gencives sont gonflées, bordées d’un liséré 
rouge, la langue chargée, épaisse, les dents agacées; puis les gencives 
s’excorientet saignent, les dents sont comme déchaussées, branlantes. 
L’inflammation gagne la muqueuse des joues; les amygdales et la 
langue sont gonflées, l’æœdème peut même se manifester extérieure- 
ment par une fluxion des deux joues; les ganglions sous-maxillaires 
sont engorgés. La muqueuse des joues se couvre par places de plaques 
blanchâtres ou grisätres. Les fausses membranes ordinairement 
limitées se développent surtout à la face interne des joues, au niveau 
d’une dent cariée, d’une grosse molaire saillante, sur les gencives et 
les bords de la langue; elles s'étendent parfois et tapissent la cavité 
buccale tout entière : la langue, les amygdales, le pharynx. Cet 
enduit grisâtre est d’abord formé par l’épithélium nécrosé de la 
muqueuse, puis par des cellules de pus. La chute de la fausse mem- 
brane laisse la muqueuse dénudée, rugueuse et saignante. Parfois, 
la nécrose est plus intense, il y a de véritables plaques de gangrène 
suivies d’ulcérations profondes. Orfila rapporte le cas d’une jeune 
femme qui succomba par suite de la gangrène du pharynx, six jours 
après avoir mis dans sa bouche 8 grammes de sublimé solide qu’elle 
n’eut pas le courage d’avaler. Quelquefois la chute de l’eschare 
s’accompagne d’hémorrhagie buccale. Les douleurs sont très vives, 
la parole est entravée et la déglutition excessivement pénible, même 
celle des liquides; elle est parfois impossible, malgré l’ardeur de la 
soif. Dans certains cas, la salivation manque ou est modérée, le plus 
souvent elle est très abondante et extrêmement fétide. 

L'aspect du malade est alors des plus tristes, la langue tuméfiée 
fait saillie entre les dents chargées de fuliginosités, les lèvres forment 
deux bourrelets violacés, couverts de fausses membranes et de 
croûtes noirâtres, laissant écouler continuellement une salive vis- 
queuse, mêlée de sang noir et de débris gangréneux,; l’haleine est 
d’une odeur repoussante. 

Certaines complications peuvent être la conséquence de l'inten- 
sité ou de la propagation de l’inflammation et toutes ces lésions buc- 
cales sont autant de voies ouvertes aux infections secondaires. Gubler 
a signalé la suppuration des parotides et des ganglions cervicaux. 
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On a observé le phlegmon des joues et du plancher de la bouche, la 
glossite parenchymateuse et gangréneuse. 

Les troubles urinaires sont constants dans les formes graves : les 
urines sont rares, épaisses, troubles, sanguinolentes; contiennent de 
l’albumine. L’oligurie peut aller jusqu’à l’anurie qui persiste pen- 
dant trois ou quatre jours et la mort survient. Quand la sécrétion 
urinaire se rétablit, le premier liquide recueilli est foncé, très épais. 
L'examen microscopique de ces urines montre des cylindres hyalins 
et épithéliaux, des hématies, des gouttelettes graisseuses et des cris- 
taux de phosphate de chaux. La présence de l’albumine est presque 
constante et d’après Sébillotte le taux de l’urée serait parfois forte- 
ment abaissé. Salkowsky et M. Bouchard ont noté la glycosurie. 
Fischer a observé une coloration rouge passagère des urines qu’il 
considère comme caractéristique de l’empoisonnement mercuriel et 
que Hoppe-Seyler attribue à la présence de l’urobiline. Enfin, dans 
quelques cas on y a retrouvé du mercure (Netzel, Keller, etc.). 

Les accidents pulmonaires ne font pas, à proprement parler, partie 
des symptômes ordinaires de l’intoxication mercurielle aiguë ; cepen- 
dant, outre les troubles respiratoires : toux, suffocation, qui peuvent 
résulter de la propagation de l’inflammation au larynx et à la trachée, 
on observe quelquefois des signes de bronchite, de congestion pulmo- 
naire ou de broncho-pneumonie. 

L'état général est toujours très profondément atteint : la céphal- 
algie est constante et persistante. Il existe des phénomènes nerveux 
caractérisés par une certaine agitation, de l’angoisse, de l’insomnie, 
parfois une hyperesthésie généralisée; les pupilles sont contractées. 
Mais ce qui domine d'habitude, c’est la prostration, l’abattement. Les 
battements du cœur sont sourds, mal frappés, irréguliers ; le pouls, 
filiforme, bat entre 100 et 120 fois par minute. On perçoit souvent des 
bruits morbides au niveau du cœur et des vaisseaux. La température 
est habituellement normale et souvent même abaissée d’un degré. 
Il existe rarement de la fièvre. Vers le cinquième ou le sixième jour, 
on note souvent une sorte de rémission apparente, les phénomènes 
inflammatoires s’atténuent, les évacuations sont moins fréquentes, 
moins abondantes. Mais l’état de dépression persiste, de temps en 
temps des selles liquides et sanglantes reparaissent, parfois sur- 
viennent des vomissements de sang, de l’hématurie, des épistaxis. 

La peau est pâle ou cyanosée, couverte de sueurs froides et 
visqueuses. D’autres fois, elle est sèche et est le siège d’un prurit 
insupportable. Vers la fin surviennent quelquefois des éruptions qui 
débutent d’ordinaire par la face; elles sont précédées de démangeai- 
sons très violentes. Des taches pétéchiales apparaissent ou des taches 
lenticulaires analogues à celles de la rougeole, mais peu saillantes, 
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plus colorées à la périphérie qu’au centre, à bords irréguliers et 
sinueux. Ces taches s’étendent, se confondent et l’éruption se géné- 
ralise. L'état de collapsus s’aggrave et la mort survient après huit, 
douze ou quinze jours sans convulsions, sans agonie. 

La mort n’est pourtant pas le terme fatal de cette forme grave, 
les accidents peuvent s’amender, mais la guérison est toujours très 
lente; la salivation persiste quelquefois des mois entiers, les dents 
sont ébranlées. La muqueuse buccale reste longtemps plus vulné- 
rable; des cicatrices difformes sont quelquefois la conséquence des 
suppurations de voisinage. La chute des dents et des cheveux, par- 
fois la nécrose des os maxillaires peuvent s’observer, mais il n’y a 
pas en général dans cette forme d’autres lésions osseuses, pas de 
tremblement ni d’autres phénomènes nerveux caractéristiques. L’or- 
ganisme a subi une atteinte profonde qui se manifeste pendant long- 
temps par un état d’affaiblissement général, d’apathie avec anémie, 
päleur livide et bouffissure de la face, de l’œdème des membres 
inférieurs. 

Il. Formes légères. — Les accidents d'intoxication n’ont pas tou- 
jours cette gravité, ils sont atténués dans les formes légères et il est 
fréquent de n’observer que tel ou tel groupe de symptômes, le 
tableau clinique restant incomplet. Ces formes atténuées ou incom- 
plètes sont ordinairement le résultat d’une intoxication thérapeutique, 
elles surviennent à la suite d’injections hypodermiques, de frictions 
ou d’injections vaginales de solutions antiseptiques au sublimé. 

Les premiers symptômes apparaissent tantôt du troisième au 
quatrième jour du traitement, tantôt vers le sixième ou le septième 
et débutent d'ordinaire par des coliques et de la diarrhée : les selles 
sont fréquentes, abondantes, glaireuses, d’odeur infecte, parfois 
teintées de sang, et les évacuations s’accompagnent de ténesme ; mais 
- tous ces symptômes sont beaucoup moins accentués que dans les 
formes graves. 

La stomatite atteint un degré variable : les gencives sont gonflées, 
bordées d’un liséré rouge; la bouche est sèche, douloureuse; l’ha- 
leine fétide ; la langue s’épaissit, elle est blanche et chargée; la sali- 
vation est abondante. Il est remarquable que l’abondance de la sali- 
vation n’est pas en rapport avec l'intensité de l’intoxication; c’est 
ainsi que, dans les formes graves, la stomatite et le ptyalisme peuvent 
être très modérés. S'il est possible d'admettre que la salivation est 
favorisée et entretenue par les altérations de la muqueuse buccale, 
il n’est pas exact de la considérer, à l'exemple de quelques auteurs, 
comme un simple épiphénomène, car ce symptôme apparaît parfois 
et prend une grande importance avant que les lésions buccales 
soient très développées. 
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L’inflammation buccale peut encore être plus intense sans que le 
cas devienne pour cela plus alarmant : les gencives saignent, des 
exsudats pseudo-membraneux et des ulcérations apparaissent sur la 
muqueuse des joues et des gencives, les dents sont ébranlées. 

Les urines sont rendues en quantité normale; quelquefois elles 
sont un peu diminuées. Une albuminurie légère apparaît vers le 
deuxième ou le troisième jour après le début des accidents, et dure 
de vingt-quatre à quarante-huit heures. Parfois les symptômes uri- 
naires sont un peu plus marqués : les urines sont troubles, épaisses, 
plus fortement albumineuses, peuvent contenir des cellules épithé- 
liales et du sang. : 

L'état général reste bon, l'appétit et les forces sont conservés; 
la température est normale ; il y a cependant parfois une tendance à 
la somnolence et à l’abattement, ou bien une légère surexcitation 
nerveuse et de l'agitation; quelquefois des nausées et des vomisse- 
ments. 

Dès l’apparition des premiers symptômes, si les causes d’intoxi- 
cation sont supprimées, les accidents s’amendent; le ventre qui était 
légèrement tendu s’assouplit, la diarrhée disparaît au bout de deux 
à quatre jours et les selles redeviennent normales. Les signes de la 
stomatite diminuent également, ils persistent cependant plus long- 
temps que les symptômes intestinaux; le liséré gingival surtout peut 
être longtemps constaté. 

Dans les cas très légers, on n’observe pour ainsi dire qu’un peu 
d’agacement des dents et du ptyalisme; les gencives sont un peu 
rouges avec quelques petites plaques blanchâtres; il y a un peu de 
diarrhée. Ces symptômes sont reconnus et bien interprétés si l’on 
a soin, au cours d’une médication mercurielle, de surveiller l’état 
des gencives; ils disparaissent bientôt après la suspension du trai- 
tement. 

Des signes légers de stomatite existent souvent sans symptômes 
abdominaux; fréquemment, dans ces cas, la diarrhée est remplacée 
par de la constipation. 

Certains symptômes peu communs peuvent apparaître isolément. 
Mynlieff a signalé un cas d’hématurie isolée attribuée à l’action du 
mercure. Des érythèmes de nature diverse peuvent accompagner 
les autres symptômes ou apparaître à titre de manifestation unique. 
Ils sont d'ordinaire bénins, mais ils se montrent parfois dans les 
formes les plus intenses, ou ont exceptionnellement par eux-mêmes 
une excessive gravité. 

B. Bell à nettement signalé en 1793 des éruptions vésiculeuses, 
des taches analogues à celles de la rougeole ou à l’urticaire appa- 
raissant à la suile de l’emploi du mercure à l’intérieur ou en appli- 
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cation externe. Pearson (de Londres) a également parlé d’un eczéma 
mercuriel. Les érythèmes mercuriels ont été particulièrement décrits 
en 1804 et en 1810 par Alley (de Dublin) qui leur a donné le nom 
d’hydrargyria et étudiés dans la suite par Rayer, Briquet, Bazin 
surtout. Il faut encore citer les travaux récents de MM. Gaucherand‘ 
et Morel-Lavallée*. 

Les manifestations cutanées déterminées par le mercure relèvent 
soit d’une action locale, soit d’une intoxication générale. 

En laissant de côté l’action irritante ou caustique de certains 
composés, qui peut aller jusqu’à la production de phlyctènes et 
d’eschares, l’hydrargyrie de cause externe peut s’observer à la suite 
de quelques frictions mercurielles ou de lapplication de compresses 
imbibées de solutions antiseptiques faibles à base de mercure. Elle 
se manifeste d'ordinaire par une éruption de vésicules miliaires 
égales en volume, reposant sur une légère teinte érythémateuse. 
Cette dermatite vésiculeuse s'accompagne de vives démangeaisons. 
Les vésicules sont remplies d’une sérosité d’abord limpide, puis 
lactescente; les unes se dessèchent sans rupture et forment comme 
des gouttelettes de cire concrétlée, les autres sont excoriées et se 
couvrent de croûtes. Au bout de deux ou trois jours, la peau pâlit, 
la rougeur est remplacée par de la sécheresse avec desquamation 
furfuracée et les petites croûtes disparaissent. 

L’hydrargyrie de cause interne rappelle assez souvent la derma- 
tite provoquée par l’onguent napolitain ; mais l’étude de cette forme 
est particulièrement intéressante, car l’origine des accidents peut 
être méconnue. En effet, bien que l’éruption accompagne quelquefois 
la stomatite et la diarrhée, elle s’observe le plus souvent à titre de 
manifestation isolée. 

Dans les cas très légers, l’éruption apparaît d'emblée ou est pré- 
cédée simplement de quelques démangeaisons avec sécheresse de 
la peau. Parfois, les prodromes sont plus accentués : c’est un malaise 
soudain, une fièvre vive avec céphalalgie et insomnie. Il existe de 
l’anorexie, de la courbature, parfois des frissons. La bouche est sèche, 
les téguments sont le siège d’un prurit mordicant. L’érythème est 
essentiellement polymorphe; cependant le type le plus habituel est 
le type scarlatiniforme : ce sont des plaques rouge vif, de dimensions 
variables, non saillantes, pâlissant par la pression, à contours 
sinueux; ou bien de larges nappes de teinte uniforme ou granitée 
et s’atténuant à la périphérie. 

Les éruptions obstétricales sont plus multiformes, elles prennent 
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souvent l’aspect d’une roséole maculeuse, boutonneuse ou ortiée. 
Ces taches, rosées et papuleuses, s'étendent, se confondent et 
l’'éruption aboutit d’ailleurs à des placards scarlatiniformes. Cet éry- 
thème apparaît d'ordinaire, et surtout chez les femmes en couches, 
à l’hypogastre et à la face interne des cuisses. Il s’étend ensuite 
à la poitrine et aux membres. Les extrémités et la face restent le 
plus souvent indemnes; l’éruption peut cependant débuter par ces 
parties. 

Dans les cas légers, l’éruption pâlit bientôt et tout disparaît, ou 
bien elle est remplacée par une desquamation insensible pityriasi- 
forme. D’autres fois, l’éruption persiste, elle se développe progressi- 
vement ou en plusieurs poussées accompagnées de fièvre ; les déman- 
geaisons sont très vives. Au bout de quelques heures, les placards 
deviennent cramoisis, le granité est remplacé par des vésicules 
comme dans l’hydrargyrie de cause externe. Quelquefois, ce sont de 
véritables phlyctènes avec gonflement œdémateux des téguments et 
aspect érysipélateux; il peut même se produire un œdème énorme 
de la face et des paupières. L’éruption croît en général rapidement; 
en un ou deux jours elle peut être généralisée, elle persiste environ 
trois à cinq jours et est suivie d’une desquamation lamellaire qui 
rappelle celle de la scarlatine. En somme l'intensité des phénomènes 
locaux et généraux varie suivant les cas; aussi peut-on avec Alley et 
Bazin admettre trois formes : | 

1° Hydrargyria mitis, forme bénigne. Dans cette forme, il n’y 
a qu’un simple érythème localisé à certaines régions : la face interne 
des cuisses, les aines, l’abdomen. Parfois sur cet érythème se déve- 
loppent quelques vésicules avec démangeaison et cuisson. Les lésions 
locales ne vont pas plus loin; il n’y a ni fièvre, ni réaction générale. 

2% Hydrargyria febrilis, forme fébrile. Cette forme débute en 
général comme la précédente ou plutôt elle lui succède; l’éruption 
se généralise, la rougeur est plus intense. Vers le quatrième jour 
apparaissent des vésicules plus grosses qui deviennent purulentes, 
puis se couvrent de croûtes purulentes et jaunâtres; le prurit est 
intolérable, il y a une réaction fébrile légère et souvent d’autres 
symptômes d'intoxication : de la stomatite, etc. 

3 Hydrargyria maligna, forme maligne. Les phénomènes locaux 
sont plus accentués, l’éruption est rouge foncé ou pourpre. Ce ne 
sont plus seulement les vésicules qui apparaissent, mais des bulles 
pemphigoïdes qui ont le volume d'un pois, d’une noix, de véritables 
phlyctènes qui se remplissent de pus et répandent une odeur très 
fétide. La peau est tuméfiée, érysipélateuse, le visage enflé. La des- 
quamation se produit du huitième au dixième jour, elle est lamel- 
lire et laisse une peau rude et écailleuse. Les phénomènes généraux 
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sont graves; il existe une fièvre intense, de vives douleurs, de l’in- 
somnie avec agitation ou de la prostration. La mort même a pu sur- 
venir dans le coma après une période de délire. Parfois l’éruption 
procède par poussées avec recrudescence des douleurs et des frissons. 
Comme conséquences indirectes de cette dermatite intense, on peut 
observer des adénites, des abcès superficiels, des furoncles, des 
ulcérations grangréneuses. 

B. INTOXICATION CHRONIQUE. HYDRARGYRISME CHRONIQUE. — Les 
symptômes de l’intoxication mercurielle chronique sont assez diffé- 
rents de ceux des formes aiguës; comme d’autre part les causes qui 
les provoquent sont particulières, l’hydrargyrisme chronique con- 
stitue un type clinique distinct que tous les auteurs décrivent à part. 
L’hydrargyrisme chronique relève de l’imprégnation lente de l’orga- 
nisme par le mercure, aussi est-il presque exclusivement d’origine 
professionnelle. Les accidents paraissent surtout déterminés par 
l'absorption des vapeurs mercurielles, particulièrement chez les 
mineurs qui fournissent les types cliniques les plus accentués et les 
plus variés. Il est exceptionnel de voir des accidents analogues être 
la conséquence d’un traitement mercuriel prolongé; cependant les 
auteurs anciens en ont observé, notamment des tremblements à la 
suite de frictions mercurielles. Colson! et Vidal? ont rapporté des 
faits de cette nature. 

Les troubles morbides qui caractérisent l’hydrargyrisme chro- 
nique intéressent particulièrement l'appareil digestif, le système ner- 
veux, ou indiquent dans leur ensemble un état de déchéance de 
l’économie tout entière, que l’on désigne sous le nom de cachexie 
mercurielle. Si les symptômes fournis par l’appareil digestif ne 
diffèrent de ceux observés dans les formes aiguës que par quelques 
modifications dans leur marche, les troubles nerveux caractérisés 
et la cachexie mercurielle sont presque exclusivement l'apanage de 
l’hydrargyrisme chronique. 

Bien que les symptômes cardinaux de l’intoxication mercurielle 
chronique puissent apparaître d'emblée chez des ouvriers ayant con- 
servé jusque-là une apparence de santé satisfaisante, ils sont d’or- 
dinaire précédés d’une période de troubles vagues; aussi décrirons- 
nous à l'exemple de Tardieu et de M. Hallopeauune phase prodromique 
de durée variable, pendant laquelle se manifestent des troubles variés 
de la santé générale et de l’innervation. La face est pàle et bouffe, 
le teint livide, les yeux cernés. Les téguments décolorés et flasques 
indiquent un état d’anémie. Toutes les fonctions languissent : l’ap- 


4. CoLson (Arch. gén. de méd., 1827). 
2. VinaL, Trailé des mal. vénér., 1853, p. 309. 
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pétit est diminué, les digestions sont pénibles; le malade maigrit; 
de temps en temps surviennent des vomissements, de la diarrhée; 
il y à parfois des hémorrhagies nasales ou des gencives; l’intelligence 
est moins active, le visage est atone; le malade, apathique et parti- 
culièrement émotif, se plaint de tristesse, de malaise, de céphalée, 
de bourdonnements d’oreille, d’insomnie. Les fonctions génésiques 
sont affaiblies ou exaltées d’une façon morbide. On constate souvent 
à cette période de la trémulation de la langue, un affaiblissement 
marqué des forces musculaires, enfin comme une ébauche de sym- 
ptômes qui caractérisent la période d’état. 

I. Troubles de l'appareil digestif. — Parmi les troubles de l’ap- 
pareil digestif, la stomatite est encore le plus commun et le plus 
caractéristique. Les ouvriers qui travaillent le mercure sont sujets 
à la stomatite aiguë, telle que nous l'avons décrite; cependant cette 
forme ne frappe d'ordinaire que les nouveaux venus qui se livrent 
d'emblée et sans précaution aux travaux les plus dangereux. Les 
lésions buccales vraiment spéciales aux ouvriers sont celles qui 
résultent de la répétition de la stomatite ou bien, plus souvent 
encore, se développent lentement sous l’action prolongée du mer- 
cure. Dans ce dernier cas elles atteignent presque uniquement la 
muqueuse des gencives et les dents‘. : 

Ainsi, la stomatite chronique des ouvriers tantôt succède à une 
poussée aiguë, tantôt se développe primitivement. Dans le premier 
cas, après la disparition des phénomènes aigus, la cessation de la 
salivation et la cicatrisation des ulcères, les gencives restent gonflées 
et fongueuses, la muqueuse au niveau de la sertissure des dents 
garde un enduit pultacé qui forme un liséré grisâtre, elle reste déta- 
chée du collet des dents qui sont ébranlées et ne tardent pas à tom- 
ber. Tant que dure l'élimination des dents, inflammation du périoste 
alvéolo-dentaire provoque d’assez vives douleurs et entretient la 
fétidité de l’haleine. Très souvent, la cicatrisation complète des gen- 
cives et la guérison ne sont obtenues qu’après la chute de toutes les 
dents. Dans la forme chronique d'emblée, les phénomènes inflam- 
matoires manquent ainsi que les douleurs aiguës, c’est à peine s’il 
y a un ptyalisme légèrement exagéré. Le premier phénomène est un 
gonflement des gencives dont le bord libre forme un bourrelet plus 
saillant et plus rouge, les dents sont ébranlées et deviennent sen- 
sibles. Le liséré gingival se recouvre d’un enduit pultacé grisâtre 
plus ou moins abondant; les gencives épaissies sont facilement sai- 


1. Ces altérations ont été surtout décrites par ALFARO (Gaz. méd. de Madrid, 1835), 
VICENTE DE AVARECA (Boletino de medicina, Madrid, 1843), TH. ROUSSEL (Union mé- 
dicale, 1848 et 1819), HERMANN (Wien. med. Wochenschr., 1858), TARDIEU (Dict. 
d'hygiene el de salubrité, t. I, p. 672, 1854). 
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gnantes et portent parfois de petites ulcérations. Comme dans le 
cas précédent, les dents ne tardent pas à tomber. 

Ces accidents graves de stomatite ne se rencontrent pas chez tous 
les ouvriers qui travaillent le mercure, ils sont presque spéciaux aux 
mineurs : On voit, paraît-il, à Almaden des jeunes gens de vingt à 
trente ans, sans dents dans la bouche, qui ontdes figures de vieillards. 
Il est d’ailleurs remarquable que les ouvriers une fois privés de 
toutes leurs dents sont désormais à l’abri de tout accident de sto- 
matite mercurielle. Dans les industries où l’imprégnation est moins 
profonde, les lésions sont moins prononcées; la stomatite est moins 
intense et n’aboutit pas nécessairement à l’élimination des dents ou 
du moins les molaires seules tombent. Cependant les gencives sont 
toujours plus ou moins malades et bordées par le liséré grisâtre. Les 
dents sont noirâtres ou d’un brun verdàtre, la surface en est ru- 
gueuse, sillonnée de dépressions longitudinales ou transversales peu 
profondes, elles portent des stries allongées ou des dépressions 
cupuliformes. Ce sont les dents mercurielles observées sur les 
ouvriers sécréteurs de poils et décrites par M. Letulle. 

La stomatite est souvent accompagnée de lésions importantes des 
glandes salivaires : les glandes sous-maxillaires et sublinguales, les 
parotides sont gonflées, atteintes de catarrhe chronique. La muqueuse 
du pharynx est atteinte d’inflammation chronique, elle est de teinte 
cuivrée et présente de petites ulcérations rebelles. Les lésions 
peuvent atteindre le pavillon de la trompe d’Eustache, se propager 
jusque dans l'oreille moyenne et produire une surdité passagère. 

Les troubles gastro-intestinaux de la forme chronique sont bien 
moins caractéristiques que dans l’empoisonnement aigu; cependant 
la digestion est toujours affectée dès les premiers temps, l'appétit se 
perd et le dégoût des aliments est surtout marqué pour la viande. I] 
existe un certain degré de catarrhe gastro-intestinal et les ouvriers 
sont sujets à des crises de diarrhée que Dieterich a ingénieusement 
comparée à la salivation exagérée en lui donnant le nom de ptya- 
lisme abdominal. Cette diarrhée, distincte de la diarrhée colliquative 
de la période cachectique, a été considérée par quelques auteurs 
comme un mode d'élimination du poison. 

Il. Troubles nerveux. — Les accidents nerveux caractérisés 
sont particuliers à l’imprégnation lente et prolongée. Ils sont mul- 
tiples et très variés; mais les principales manifestations sont un 
tremblement particulier, des phénomènes convulsifs, des contractures, 
des accidents épileptiformes ou apoplectiformes, des paralysies 
motrices et sensitives, phénomènes qu’on rattache tantôt à des 
lésions nerveuses organiques, tantôt à de simples troubles fonction- 
nels de nature hystérique, sans qu’il soit toujours facile de faire la 
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part de ce qui revient à l’un ou à l’autre de ces mécanismes. Enfin 
l'intelligence elle-même et l’état mental sont souvent frappés de 
déchéance. La connaissance de ces accidents est déjà ancienne; 
ils ont fait l’objet de nombreux mémoires dont nous signalerons, 
chemin faisant, les plus importants. Citons seulement, comme tra- 
vail d'ensemble récent, la thèse de Maréchal?. 

Tous les phénomènes nerveux sont d'ordinaire précédés de la 
période prodromique que nous avons décrite. Ils peuvent se pré- 
senter isolément ou s’associer, soit entre eux, soit à des troubles 
gastro-intestinaux. 

a. Tremblement mercuriel. — Le tremblement est le symptôme 
nerveux le plus commun et le plus caractéristique de l’hydrargy- 
risme chronique. Déjà connu depuis longtemps, puisqu'il est indiqué 
par Fernel et par les autres auteurs que nous avons signalés, il fut 
bien décrit pour la première fois par Mérat*. Depuis cette époque 
l'étude de ce symptôme a été complétée par Martin de Gimard, 
Th. Roussel®, Tardieuf, Küssmaul”’, Gueneau de Mussy, enfin plus 
récemment MM. Fernet° et Schoull*°. 

Le tremblement est surtout un accident professionnnel; cepen- 
dant il peut survenir après une médication interne (Louis!!, Colson, 
Vidal), ou dans certaines circonstances accidentelles (incendie des 
mines d’Idria, épisode du vaisseau Triumph). 

Le tremblement mercuriel a une intensité variable suivant les 
cas ; en général modéré, il peut être excessif au point de rendre la 
station debout impossible et s'accompagne parfois d’autres sym- 
ptômes nerveux; mais les différentes formes qu’il revêt présentent un 
certain nombre de caractères communs. Le tremblement se développe 
d'habitude lentement; il commence par une trémulation légère de 


1. Selon Dieterich, le médecin arabe Rhazès, au neuvième siècle, aurait noté la 
paralysie mercurielle, les troubles nerveux psychiques et sensoriels. En 1551, BENE- 
DICTUS VICTOR (Liber de morbo gallico) énumère très explicitement les troubles ner- 
veux altribués au mercure : « Aufert sensum et motum corrumpitque visum et audi- 
lum.… facil lapsus in epilepsiam et apoplexiam el paralysim ac spasmum. » Fernel, 
Walter-Pope, Ramazzini, Jussieu, Astruc décrivent les paralysies, le tremblement, le 
bégaiement, les vertiges, les troubles psychiques, etc. 

2. MARÉCHAL, Troubles nerveux dans l'inloxicat. mercurielle (Thèse de Paris, 1885). 

3. MÉRAT, Traité de la colique métallique, Paris, 1812. 

4. MARTIN DE; GIMARD, Tremblement des doreurs sur métaux (Thèse de Paris, 
1818). 

o. TH. ROUSSEL, loc. cit. 

6. TARDIEU, Loc. cûl. 

7. KüssMAUL, loc. cit. 

8. GUENEAU DE Mussy, Étude sur le tremblement mercuriel (Gaz. des hôp., 1868). 

9. FERNET, Des tremblements (Thèse d'agrégation, Paris, 1872). 

* 10. ScHouLz, Du tremblement mercuriel (Thèse de Paris, 1881). 

11. Louis (Thèse de Strasbourg, 1862). 
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la langue et des lèvres qui gagne d’abord les membres supérieurs 
et prédomine d'ordinaire d’un côté; les membres inférieurs sont 
atteints en dernier lieu. Les oscillations sont rapides (tremblement 
vibratoire de Charcot) et s’exagèrent dans les mouvements volon- 
taires comme dans la sclérose en plaques; mais, pendant l’exécution 
du mouvement, l'amplitude des oscillations augmente avec moins de 
régularité que dans cette dernière affection ; en outre, la trémulation 
ne disparaît pas complètement pendant le repos. Il est d’ailleurs 
modifié par certaines conditions; il s’atténue pendant le repos et 
peut disparaître pendant le sommeil; il est au contraire exagéré par 
l'attention, l’application, la fatigue, les émotions. L’alcoolisme l’aug- 
mente et comme le tremblement alcoolique il diminue souvent 
pendant l'ivresse. Enfin, chez la femme, il semble plus marqué aux 
époques menstruelles. 

Forme légère, simple. — Le tremblement mercuriel simple est 
extrêmement répandu dans les mines de mercure, il atteint presque 
tous les ouvriers. [l apparaît d’abord par une trémulation fine des 
lèvres et de la langue; puis les membres supérieurs présentent des 
oscillations rapides, régulières et peu étendues, surtout d’un côté; 
les membres inférieurs sont indemnes ou très légèrement atteints. 
Les mouvements des membres supérieurs s’exécutent avec assez de 
précision, cependant les malades sont sujets à quelques maladresses, 
surtout sous l'influence d’une émotion, ils renversent quelquefois 
leur verre ou leur cuiller pendant le repas. Le tremblement n’est 
d’ailleurs pas continuel. Il n’y a pas de douleurs, le sommeil est 
calme, la parole naturelle, mais l'écriture un peu tremblée. En somme, 
cet état est parfaitement conciliable avec la continuation du travail; 
il peut même persister longtemps sans s’accentuer et sans que la 
santé générale paraisse altérée. Si l’ouvrier abandonnait son état, le 
tremblement cesserait; mais, l’imprégnation continuant, les sym- 
ptômes persistent et souvent s’aggravent, revêtant alors l’aspect de la 
forme suivante. 

Forme intense, convulsive. — Cette forme peut aussi apparaître 
d'emblée sans cause déterminante appréciable, quelquefois après 
une émotion vive, une frayeur. Le tremblement est violent, surtout 
aux membres supérieurs. Les oscillations persistent pendant le repos, 
elles sont alors régulières et peu étendues; elles ne disparaissent 
que pendant le sommeil. Dans les mouvements volontaires, le trem- 
blement augmente et il est beaucoup plus marqué que dans la forme 
précédente, il rend impossible tout travail délicat : le malade ne 
peut porter à ses lèvres un verre plein sans le renverser. Aux 
membres inférieurs, le tremblement est toujours plus léger, il n’em- 
pêche pas la marche, mais lui donne un caractère particulier : la 
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démarche est incertaine, chancelante, saccadée et rapide; le malade, 
penché en avant, semble plutôt courir à petits pas que marcher; 
souvent il doit faire usage de cannes. Les oscillations de la tête sont 
peu étendues, mais la langue est tremblante, la parole est hésitante, 
scandée, de même l'écriture est presque illisible; cependant l’intel- 
ligence reste souvent intacte. 

Dans cette forme intense apparaît fréquemment un nouveau 
symptôme : à la suite de mouvements violents ou rapides, il se pro- 
duit des contractures passagères dans certains groupes musculaires, 
particulièrement dans les muscles fléchisseurs de l’avant-bras. Ces 
sortes de crampes ont une courte durée, mais s’accompagnent de 
vives douleurs. [ntermittentes et localisées, elles ne laissent dans 
l'intervalle des crises que de la faiblesse musculaire et une grande 
fatigue, elles ne sont pas toujours incompatibles avec un état de 
santé relativement satisfaisant. Mais elles peuvent aussi se géné- 
raliser sous forme de convulsions toniques, atteindre une intensité 
extrême et même se terminer par la mort dans un accès. 

Ces états spasmodiques graves sont très rares chez les ouvriers 
qui travaillent le mercure; ils sont au contraire très communs à Al- 
maden où ils sont connus sous lenom de calambres. D’après Tardieu, 
à Almaden, 10 pour 100 des ouvriers sont calambristes dont une 
moitié succombe dans l’année, l’autre moitié restant impropre à 
tout travail dans les mines. 

Forme choréique. — Cette forme ne diffère de la précédente que 
par l’exagération des oscillations qui sont irrégulières, choréiques, et 
par la persistance des mouvements involontaires dans les membres 
supérieurs même pendant le repos. Les mouvements volontaires 
sont d’une exécution extrêmement difficile, ils sont entrecoupés 
d’oscillations brusques et déréglées ; le malade est incapable de tra- 
vailler et de manger seul. Les muscles fléchisseurs du bras et de 
l’avant-bras sont le siège de contractures presque permanentes et 
très douloureuses qui s’exagèrent encore sous forme d’accès : la 
main ne peut lâcher l’objet qu’elle a saisi, elle reste attachée à la 
canne, à la barre du lit pendant tout le temps que dure la crampe. 
Le frottement continuel des tendons produit parfois une synovite 
carpienne douloureuse qui disparaît d’ailleurs lorsque les mouve- 
ments deviennent moins violents. 

Le tremblement des membres inférieurs est moins accentué, 
mais les mouvements volontaires sont aussi très entravés : la 
marche est chancelante, une légère émotion peut déterminer une 
chute, parfois le malade peut à peine se tenir debout. Le repos com- 
plet diminue les mouvements sans les faire disparaître entièrement : 
aux membres inférieurs persiste un léger tremblement permanent; 
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aux membres supérieurs les oscillations ont plus d'amplitude et 
sont encore irrégulières. La tête présente des mouvements de flexion 
et d'extension; le tremblement de la langue et des lèvres rend la 
parole très difficile, l'écriture est naturellement impossible. 

Il existe un état permanent de lassitude douloureuse dans 
les membres, de la faiblesse musculaire, bien que les réactions 
électriques soient conservées. L'état général est toujours plus ou 
moins atteint. Le sommeil est incomplet, entrecoupé de secousses 
nocturnes. 

La durée de ces formes graves est d’ordinaire assez courte. 
Lorsque le malade n’est pas mis à l’abri des causes d'intoxication 
ou que l’imprégnation est trop profonde, la mort est causée par 
l'intensité des phénomènes convulsifs ou les progrès de la cachexie 
mercurielle. Si au contraire le malade est mis à temps dans de meil- 
leures conditions hygiéniques, le tremblement intense disparaît au 
bout de quelques semaines et fait place à la forme légère. Le trem- 
blement léger est plus tenace, il peut persister pendant des mois et 
des années. 

b. Paralysies mercurielles. — Les paralysies font partie des 
symptômes nerveux attribués depuis longtemps, ainsi que nous 
l’avons vu, à l’action du mercure. Moins bien connues que les para- 
lysies saturnines, elles sont cependant décrites par Tardieu et Küss- 
maul. Foott et Jean? en ont rapporté des observations, et elles 
sont étudiées dans les thèses de MM. Hallopeau, Destay* et Maréchal. 
Le récent mémoire de M. Letullef a jeté sur cette question un nouveau 
jour, surtout au point de vue anatomique et pathogénique. Les 
paralysies mercurielles proprement dites sont rares; au contraire 
l’affaiblissement musculaire est très fréquent chez les hydrargy- 
riques ; il peut se constater au dynamomètre pour les membres supé- 
rieurs, et se rencontre à titre de symptôme isolé ou coexiste avec le 
tremblement qu’il précède souvent. 

Les paralysies mercurielles caractérisées peuvent être divisées 
en deux groupes aussi différents au point de vue clinique qu’au 
point de vue pathogénique. Tantôt il s’agit de paralysies circon- 
scrites, disséminées ou généralisées, à évolution plus ou moins rapide, 
ayant les caractères des névrites chroniques ou de la polynévrite à 
forme de paralysie ascendante aiguë; tantôt il s’agit d’hémiplégies 
totales motrices et sensitives dont l'aspect est celui des paralysies 
hystériques. 


. FooT (Journal des sc. méd. de Dublin, 1874). 

. JEAN (France médicale, 1871). 

. DESTAY, Essai sur la paralysie mercurielle (Thèse de Paris, 1879). 
. LETULLE (Arch. de physiol., avril et mai 1887). 
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Les paralysies partielles sont les plus fréquentes, ce sont des 
monoplégies brachiales ou crurales, des paraplégies, parfois ce sont 
des paralysies disséminées ; par exemple le bras droit est pris avecle 
membre inférieur gauche; Küssmaul a observé l’aphonie isolée. Les 
principaux caractères de ces paralysies sont habituellement les sui- 
vants : la paralysie est d’ordinaire incomplète, circonserite à un 
certain nombre de masses musculaires, il n’y a pas d’atrophie mus- 
culaire appréciable et les réactions électriques sont normales ou à 
peu près. Les réflexes tendineux sont conservés ou seulement un peu 
affaiblis. La sensibilité est presque toujours altérée; il n’y a pas 
d’anesthésie vraie, mais de l’hypoesthésie par plaques ou dans des 
segments de membre, de l’aberration des sensibilités thermique et 
douloureuse. Ces phénomènes sont d’ailleurs légers et passagers. Les 
malades ressentent souvent des douleurs diffuses dans le membre 
atteint. Enfin on a souvent constaté l’existence de troubles sensoriels : 
de l’hyperacousie ou bien de l’affaiblissement de l’ouie ou de l’odo- 
rat, de l’amblyopie, etc. 

Quelle est la nature de ces paralysies partielles? Doivent-elles 
être classées à côté des paralysies occasionnées par le plomb ou 
l’alcool? Oui, probablement, au moins dans un certain nombre de 
cas; on peut l’admettre par analogie. Jusqu'à présent, il faut 
l’avouer, les données anatomiques manquent pour affirmer la 
nature névritique des paralysies mercurielles localisées de l’homme ; 
mais, chez des animaux empoisonnés par le mercure, M. Letulle a 
observé une névrite segmentaire périaxile. Tout récemment, Heller { 
a déterminé chez des lapins des paralysies et des troubles trophiques 
avec des altérations névritiques constatées à l’autopsie, par des injec- 
tions sous-cutanées de sublimé. 

Outre les paralysies partielles circonscrites ou disséminées qui 
évoluent comme les névrites chroniques du saturnisme et de l’alcoo- 
lisme, on a signalé plusieurs cas où l'influence de l’hydrargyrisme 
aigu ou chronique paraît avoir occasionné une paralysie généralisée 
à forme de paralysie ascendante, de polynévrite aiguë. Le premier 
cas de ce genre a été indiqué par Keth, puis d’autres ont été publiés 
par Forestier, Leyden, Gilbert, Nolda. MM. Spillmann et Étienne? 
(de Nancy) ont également rapporté trois nouvelles observations et 
décrit les principaux caractères cliniques de la polynévrite aiguë 
mercurielle. Ce qui distingue cette forme aiguë des paralysies 
mercurielles partielles et chroniques, c’est l’existence d’une atrophie 


1. HELLER (Soc. de méd. interne de Berlin, 6 janv. 1896). 
2. P. SPILLMANN et ÉTIENNE (Congrès de médecine interne, Bordeaux, séance du 
12 août 1895). 
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musculaire très prononcée, souvent totale; cependant il n’y a pas 
de réaction de dégénérescence et les réflexes tendineux sont seule- 
ment diminués. 

La paralysie ascendante aiguë mercurielle et les paralysies par- 
tielles rentrent dans la classe des paralysies toxiques dues à des alté— 
rations anatomiques du système nerveux. L'origine myélitique ou 
purement névritique de la paralysie aiguë généralisée n’est pas mieux 
établie que dans les paralysies ascendantes ayant une autre étio- 
logie. Quant aux paralysies partielles, elles sont vraisemblablement 
de même nature que les paralysies alcooliques ou saturnines. 
Cependant, dans certaines formes de ces paralysies partielles, bien 
des symptômes semblent peu en rapport avec une lésion organique. 
La persistance des réflexes, l’intégrité des réactions électro-muscu- 
laires, l’existence fréquente de troubles sensoriels sont des signes 
auxquels d'ordinaire on reconnaît l’origine fonctionnelle d’une pa- 
ralysie. En somme, l’hystérie pourrait bien être la cause efficiente 
de certaines paralysies partielles; en tout cas elle est sûrement en 
cause dans les hémiplégies totales avec hémianesthésie. 

c. Hystéro-épilepsie mercurielle. — Le mercure ne produit pas 
l’épilepsie essentielle, cependant il peut provoquer des attaques 
épileptiformes. Dans certaines formes graves de tremblement, sans 
raison ou bien à la suite d’une émotion, le malade se précipite en 
avant, tombe et ne peut se relever avant quelques instants. Il se pro- 
duit souvent des convulsions cloniques; le malade se débat, mais il 
ne perd pas connaissance. Ces crises caractérisent les calambres 
d’Almaden. D’autres fois, l’attaque se rapproche beaucoup plus de 
l’épilepsie vraie; elle est précédée d’aura ou d’un cri initial; le ma- 
lade perd connaissance, se débat violemment; les yeux se convulsent, 
la bouche écume. 

En somme le mercure est capable de déterminer des phénomènes 
d’épilepsie symptomatique. Il joue également le rôle d’agent provoca- 
teur de l’hystérie. Les vertiges, l’apoplexie, l’hémiplégie avec hémi- 
anesthésie sensilivo-sensorielle, l’hémi-contracture, l’hémi-tremble- 
ment, l’hémichorée, les troubles diffus des sens spéciaux que l’on 
observe chez les hydrargyriques étaient autrefois attribués à l’action 
directe du mercure sur les centres nerveux. On admet aujourd’hui 
que, lorsque ces accidents se présentent dans un certain ensemble 
symptomatique, ils ne sont que des manifestations de l’hystérie 
engendrée, ou réveillée chez un sujet prédisposé, par le métal 
toxique. 

Il n'entre pas dans notre cadre de retracer l’historique et de 
faire l’étude de l’hystérie toxique mise en lumière par M. Debove et 
par Charcot; nous n’envisagerons la question qu’au point de vue de 
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l’action du mercure. Nous venons d’énumérer l’épilepsie et l’hystérie 
mercurielles symptomatiques ; en réalité ces deux formes de troubles 
fonctionnels ne peuvent être séparées ni au point de vue clinique, 
ni au point de vue pathogénique; aussi adopterons-nous le terme 
d’hystéro-épilepsie qui nous semble mieux caractériser la névrose 
d’origine toxique. 

L’apoplexie hystérique a été signalée pour la première fois par 
M. Debove‘ et par M. Achard? qui ont indiqué le rôle provocateur du 
mercure dans la production de ce syndrome. D’autre part, MM. Le- 
tulle*, Hischmann et Berbez® ont rapporté les hémiplégies motrices 
et sensitives des hydrargyriques à leur véritable origine. 

L’apoplexie hystérique mercurielle est rare, l’ictus peut être pré- 
cédé de troubles nerveux : tremblements, affaiblissement musculaire ; 
il s'accompagne d’une perte de connaissance durant de quelques 
minutes à une demi-heure et prélude souvent au développement de 
lhémiplégie. Un malade observé par Jean° présente d’abord une 
hémianesthésie droite avec abolition de la sensibilité électro-mus- 
culaire et conservation de la contractilité électrique. Quelque temps 
après, il a un ictus apoplectique avec perte de connaissance pen- 
dant vingt minutes et suivi d’une hémiplégie droite avec hémianes- 
thésie sensitivo-sensorielle. La guérison fut obtenue par l’application 
d’un aimant. Un autre malade se réveille un matin paralysé et anes- 
thésique d’un côté, il guérit spontanément en quarante-huit heures. 
Maréchal? a observé chez un passeur de peaux successivement: de la 
stomatite mercurielle, un léger tremblement des deux mains, des 
troubles de la vue, puis un ïictus apoplectique qui dura une 
demi-heure et fut suivi d’aphonie, d’hémiplégie avec hémianesthésie, 
puis plus tard d’hémichorée. Footf avait également signalé un trem- 
blement rythmique unilatéral occupant un côté du corps frappé 
d’hémiplégie partielle. Il est probable que certains tremblements 
mercuriels à forme de sclérose en plaques rentrent dans la même 
catégorie. Un malade de Destay, hydrargyrique chronique, était 
atteint d’hémianesthésie sensitive et présentait des accès épilepti- 
formes. En somme, ces paralysies, qui apparaissent brusquement, 
s’accompagnent d’hémianesthésie sensitivo-sensorielle et de per- 
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sistance des réactions électriques, disparaissent spontanément ou 
par l’action de l’aimant ou de la métallothérapie, ont tous les carac- 
tères des paralysies hystériques. La coïncidence de ces symptômes 
avec d’autres stigmates d’hystérie, avec des ictus épileptiformes ou 
apoplectiformes, de l’hémichorée, des contractures, etc., permet de 
reconnaître la véritable nature de ces accidents. M. Berbez rapporte 
également à l’hystérie psychique les attaques de larmes, les frayeurs, 
hallucinations qui s’observent dans les intoxications métalliques. 

Avant de terminer le chapitre relatif à l’hystérie mercurielle, il 
nous paraît utile d’insister encore sur les rapports qui existent entre 
cette névrose et le tremblement mercuriel. Nous avons déjà montré 
la nature manifestement hystérique de certains types d’hémi-trem- 
blement ou de tremblement à forme de sclérose en plaques associés 
à des phénomènes nerveux comme l’hémianesthésie, les contractures 
et d’autres stigmates; mais doit-on étendre cette notion à toutes les 
formes de tremblement mercuriel? C’est du moins la tendance 
actuelle. Déjà, en 1888, M. Letulle, ayant observé chez un hydrar- 
gyrique un tremblement avec contracture qu’il fit disparaître par la 
ligature des membres et l’action de l’aimant, démontra que, au moins 
« pour certains tremblements », l'intervention de l’hystérie est indis- 
cutable!. M. Letulle admet ainsi que pour un grand nombre de cas, il 
«n’ose pas dire pour la totalité des cas, les tremblements mercuriels 
appartiennent à la grande névrose ». Charcot va plus loin : « Le 
tremblement mercuriel n’existe pas? »; et M. Rendu partage cette 
opinion. 

Les raisons qui ont été mises en avant pour appuyer cette opinion 
sont les suivantes. En dehors de l’association fréquente de toutes 
les formes de tremblement à une foule de phénomènes nerveux 
hystériques, le tremblement mercuriel a par lui-même tous les 
caractères d’un trouble psychique. Il est très variable, il imite toutes 
les formes de tremblement, il est toujours très influencé par les 
causes morales, variant quelquefois beaucoup chez un même sujet. 
Le début en est souvent soudain et il ne s’observe que dans certains 
milieux. Inconnu dans les intoxications médicamenteuses qui sont 
isolées, il est presque exclusivement l’apanage des intoxiqués pro- 
fessionnels. Comme l’ont fait remarquer MM. Letulle et Charcot, il 
règne dans l’esprit des ouvriers sur l’action nocive du mercure une 
foule de légendes bien propres à frapper l'imagination surexcitable 
des intoxiqués par profession, et, parmi ces légendes du mercure, 
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le tremblement occupe une place considérable. De même que beau- 
coup de troubles psychiques, il est contagieux, et, dans un atelier, 
l'apparition de ce phénomène chez un ouvrier est souvent le signal 
de l’éclosion d’accidents nerveux identiques ou analogues chez plu- 
sieurs de ses compagnons. Cette notion estsi courante que les patrons 
cherchent toujours à éloigner l’ouvrier qui en est le premier atteint. 

L’imagination, qui joue un si grand rôle dans l'apparition du 
symptôme, est également le facteur efficace de la guérison. Les 
ouvriers ont de tradition une confiance aveugle dans l’action théra- 
peutique de l’iodure de potassium et des bains sulfureux et l’on peut 
dire que c’est précisément la grande vogue de cette médication qui 
fait son efficacité bien souvent constatée. Le rôle de la suggestion 
est encore bien plus évident dans ces cas de guérison obtenue par 
la ligature des membres, l’apposition de l’aimant, etc... D'ailleurs 
des phénomènes de transfert ont été également observés dans les 
mêmes circonstances. En somme, d’après Charcot, le tremblement 
mercuriel est toujours un symptôme hystérique; tantôt il est asso- 
cié à d’autres stigmates; tantôt 1l est isolé et est alors lui-même le 
stigmate révélateur de la névrose. 

Comme on le voit, dans le champ si vaste des troubles nerveux 
des intoxiqués, le cadre de l’hystérie s’étend de jour en jour. Ajou- 
tons que ce terme d’hystérie est pris ici dans son acception la plus 
large, c’est-à-dire dans le sens de trouble nerveux sans lésion orga- 
nique et capable d’apparaître ou de disparaître brusquement. 

d. Troubles de l'intelligence. — Les troubles intellectuels dans 
l’'hydrargyrisme chronique ont été décrits par Th. Roussel, Küssmaul 
et Tardieu. Au premier degré de l’intoxication, souvent même avant 
l'apparition des symptômes caractérisés, les malades ontune suracti- 
vité intellectuelle exagérée que Küssmaul a remarquée ; d’une grande 
émotivité en général, ils s’emportent facilement, rient ou pleurent 
sans motif. Plus tard, l'intelligence s’altère, la mémoire est toujours 
très affectée, les malades sont incapables de prendre une décision 
raisonnée, mais ils ne délirent pas. Ils sont souvent dans un état de 
dépression mentale que Dieterich nommait l’hypochondrie mercu- 
rielle. La déchéance mentale peut être poussée plus loin, elle 
va jusqu’à la démence, mais on n’observe pas d’aliénation mentale, 
pas la folie véritable. Les malades tombent alors dans l’état de 
démence paralylique décrit par Tardieu : incapables de se tenir 
debout, souvent même de s’habiller et de manger seuls, leur parole 
se réduit à un bégaiement inintelligible, ils vivent dans les maisons 
assis au coin du feu, le visage hébété, assujettis sur une chaise 
comme des enfants en bas âge. 

Les troubles nerveux ont souvent une évolution progressive. La 
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première phase est caractérisée par l’émotivité, l’affaiblissement 
musculaire, des névralgies diverses, de la céphalalgie, de l’insomnie, 
du tremblement. Dans la seconde phase apparaissent les tremble- 
ments intenses, les paralysies, les phénomènes convulsifs, les ver- 
tiges, l’encéphalopathie mercurielle à forme convulsive ou apoplec- 
tique et les nombreux désordres nerveux relevant de l’hystérie. La 
troisième phase est la période de démence. 

II. Cachexie mercurielle. — Le mercure a sur l’économie une 
action générale qui se fait sentir dès les premiers temps de l’impré- 
gnation. On observe d’abord des symptômes d’anémie et des troubles 
digestifs qui peuvent être passagers, si le malade est mis dans des 
conditions hygiéniques meilleures, mais qui dans le cas contraire 
persistent et s’accentuent à la longue. La face devient pâle et bouffie, 
les muqueuses se décolorent, l’auscultation révèle des bruits de 
souffle au cœur et dans les vaisseaux, il y a souvent de l’æœdème des 
extrémités, de l’anasarque. Les urines sont parfois décolorées, 
abondantes et très légèrement albumineuses, M. Letulle a noté 
l’athérome des artères périphériques, le développement précoce du 
cercle sénile périkératique, la rétraction de l’aponévrose palmaire, 
l’état parcheminé de la peau, tous phénomènes dystrophiques qui 
sont communs dans les intoxications métalliques. Les troubles 
digestifs sont constants à la période cachectique, l'appétit est perdu, 
les vomissements fréquents; il existe souvent une diarrhée incoer- 
cible. Les malades sont d’une faiblesse extrême, sujets aux hémor- 
rhagies passives; on observe parfois des ulcérations rebelles de la 
peau, une tendance à la gangrène, à la nécrose. Enfin les mineurs 
sont souvent atteints de pneumonie chronique (Gomez de Figueroa). 
A ces phénomènes généraux se joignent d'ordinaire d’autres mani- 
festations de l’hydrargyrisme que nous avons décrites; ils marquent 
en général la troisième période des troubles nerveux. La mort est le 
terme fatal de la cachexie mercurielle. Elle peut être le résultat des 
progrès du marasme ou succéder à une aggravation des phénomènes 
nerveux; souvent elle est le fait d’une complication banale comme 
une pneumonie, un érysipèle. La phtisie pulmonaire est encore une 
complication assez fréquente. 

Anatomie pathologique. — L’autopsie des sujets qui ont 
succombé rapidement à un empoisonnement suraigu par le mercure, 
ne laisse constater parfois que des altérations très superficielles du 
tube digestif et des reins. La muqueuse de la bouche, suivant cer- 
tains auteurs, pourrait être gonflée, desquamée; la langue tuméfiée 
avec des papilles très développées; mais ces modifications, avec la 
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congestion, disparaissent souvent après la mort. Dans deux autopsies 
d'individus empoisonnés par le sublimé et le cyanure, M. Richar- 
dière a trouvé la muqueuse buccale d'aspect ordinaire. L’œsophage, 
également, est peu modifié, sauf parfois à la partie inférieure. 
L’estomac est d'ordinaire plus altéré : il est souvent rétracté et la 
rougeur de la muqueuse est visible, même à travers les parois. Le 
réseau capillaire est fortement injecté et l’on observe fréquemment 
des ecchymoses punctiformes disséminées sur la muqueuse. D’après 
Tardieu, les altérations sont souvent plus accentuées : la muqueuse 
est gonflée et enflammée, présente des ulcérations et des plaques 
de gangrène; Taylor aurait même constaté une perforation dans un 
Cas. 

On trouve dans l'intestin des lésions de même apparence que 
celles de l’estomac : les parois de l'intestin ainsi que les épiploons et 
les mésentères sont injectés, portent des ecchymoses punctiformes 
et même des suffusions sanguines. La muqueuse intestinale est par- 
fois ramollie et enflammée par places. Le rein, dans ces formes très 
rapides, est augmenté de volume et fortement injecté; on y constate 
les premières altérations d’une néphrite épithéliale toxique, avec 
dégénérescence granulo-graisseuse aiguë des épithéliums sécréteurs, 
comme dans l’empoisonnement par le phosphore, l’arsenic, l’'ammo- 
niaque, etc. Les lésions rénales sont bien plus caractérisées dans les 
formes aiguës moins rapides, mais elles sont très précoces. Klem- 
perer’, chez des animaux intoxiqués par le sublimé, a trouvé après 
dix heures de survie des ecchymoses rénales et un état trouble de 
l’épithélium sécréteur. 

Comme autres altérations accessoires, on a signalé une irritation 
plus ou moins prononcée du larynx et de la trachée, de la congestion 
des poumons. Le cœur contient un sang noir et fluide, il y a des 
-ecchymoses sur le péricarde viscéral à la base du cœur, sur les gros 
vaisseaux et sous l’endocarde. Les lésions anatomiques de l’empoi- 
sonnement suraigu n’ont en somme rien de bien caractéristique et 
dans le cas d’empoisonnement criminel il y a lieu de faire l’examen 
chimique du contenu stomacal et des organes : surtout du rein, du 
foie, de la rate, des parois du tube digestif. L'étude détaillée de ces 
recherches médico-légales ne saurait être exposée ici, on la trouvera 
développée dans les traités spéciaux; nous ne ferons que les indiquer 
-sommairement. 

Les organes sont triturés et mêlés à des acides minéraux con- 
centrés qui détruisent les matières organiques. Le mélange étendu 
d’eau est filtré et dans le liquide obtenu on cherche à déceler la 
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présence du poison, tantôt par la méthode chimique simple, au 
moyen des réactifs ordinaires du mercure : hydrogène sulfuré, am- 
moniaque, iodure de potassium, etc.; tantôt, quand la quantité de 
poison est supposée très minime, par l’électrolyse. Deux électrodes 
activées par une pile ordinaire sont plongées dans le liquide sus- 
pect et le mercure se dépose sur l’électrode négative en or qu’elle 
blanchit; ou bien on emploie une des petites piles spéciales de Smith- 
son, Roussin, Van der Brocke, etc. Le mercure recueilli est ensuite 
isolé à l’état de métal ou caractérisé par les procédés chimiques 
ordinaires. 

Lorsque la mort est le résultat d’une intoxication aiguë ayant 
duré un certain temps, ou d’une forme subaiguë, les altérations 
organiques sont plus accentuées. Dans la bouche on trouve les lésions 
constatées pendant la vie : les dents sont déchaussées, des fausses 
membranes grisâtres recouvrent les gencives, la muqueuse des 
joues, l’arrière-gorge, le pharynx; il existe des plaques de gangrène 
et des ulcérations plus étendues que profondes, à bords sinueux; sur 
les amygdales, des ulcérations cratériformes. Les glandes parotides, 
sous-maxillaires et sublinguales sont distendues, injectées. L’œso- 
phage, moins atteint en général, est cependant contracté, conges- 
tionné, présente parfois à la partie inférieure des fausses membranes 
et des ulcérations. Les lésions de l’estomac sont les mêmes que dans 
l’empoisonnement suraigu, mais plus profondes. 

Les altérations les plus importantes du tube digestif sont locali- 
sées dans la dernière portion de l'intestin grêle et surtout dans le 
gros intestin : côlon ascendant, S iliaque et rectum. Ces lésions 
semblent d’ailleurs plutôt secondaires à l’absorption du poison par 
l'organisme, que provoquées par l’action locale, car elles s’observent 
également à la suite d’empoisonnement par application externe. 
Outre la congestion intense, les ecchymoses punctiformes et les 
suffusions sanguines, on trouve des fausses membranes grisâtres, 
des ulcérations étendues et profondes allongées transversalement en 
cercles incomplets, siégeant particulièrement dans les points sail- 
lants, au sommet des plis de la muqueuse; au niveau de l’anus, les 
ulcérations affectent une disposition longitudinale. L’examen histo- 
logique montre un épaississement par infiltration de la muqueuse; 
au niveau des ulcérations, ce tissu est nécrosé et le tissu cellulaire 
sous-muqueux est gonflé, formant un véritable phlegmon sous-mu- 
queux comme dans la dysentérie. Dans l'intervalle des ulcérations, 
les follicules sont tuméfiés, les parois intestinales sont infiltrées et 
rigides; les cellules épithéliales, gonflées. 

Les reins sont profondément altérés : ils sont gros, pâles, blancs, 
très mous; la capsule se détache facilement; les étoiles de Verheyen 
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ne sont pas apparentes. Sur la coupe, le parenchyme est gonflé, 
saillant; la couche corticale, hypertrophiée, molle, est pâle, de 
couleur gris clair, quelquefois marquée de stries jaunes ou rouges; 
les pyramides sont rouge sombre ou lie de vin. L’étude micro- 
scopique montre qu’il s’agit d’une néphrite parenchymateuse aiguë 
ou d’une néphrite diffuse. En général, les glomérules sont peu 
atteints en comparaison de l’altération des épithéliums des tubes 
contournés et des anses de Henle dont les cellules sont frappées 
de nécrose. Les tubes collecteurs sont distendus et également 
altérés. On trouve souvent aussi dans la substance corticale des 
dépôts de sels calcaires qui sont assez particuliers à l’intoxication 
par le mercure. D’après Leutert t, cette calcification des reins aurait 
même une grande valeur pour le diagnostic anatomique de la lésion 
rénale. à 

Les lésions des autres organes sont accessoires, nous les avons 
déjà indiquées; ajoutons que le foie et la rate sont généralement 
hypérémiés. Îl existe assez souvent des lésions pulmonaires : 
ædème, congestion, bronchite ou noyaux de broncho-pneumonie ; 
quelquefois des ecchymoses de la plèvre et de la congestion péri- 
tonéale. Outre les lésions du cœur que nous connaissons, M. Siredey 
a observé de la phlébite superficielle et M. Sébilotte une inflamma- 
tion des veines cutanées de la jambe. 

Lorsque la mort survient par cachexie mercurielle à la suite 
d’une intoxication chronique, on peut trouver des lésions de gastro- 
entérite chronique, avec altérations consécutives du foie, des lésions 
d’artério-sclérose, notamment la sclérose rénale, néphrite intersti- 
tielle avec petit rein rouge granuleux. Les lésions pulmonaires sont 
assez fréquentes, en particulier les pneumokonioses et la tubercu- 
lose chronique. Les altérations nerveuses, assez peu connues, se 
rencontrent surtout dans l’intoxication chronique. Nous avons vu 
que les paralysies peuvent être la conséquence de lésions névri- 
tiques. M. Letulle a trouvé chez des animaux intoxiqués par le mer- 
cure une névrite segmentaire périaxile. Dans les tubes nerveux, le 
manchon myélinique de certains segments interannulaires subit la 
tuméfaction pâle, puis la désintégration granuleuse ; l’aboutissant est 
l’atrophie segmentaire avec vacuité de la gaîne de Schwann; le 
cylindre-axe est plus résistant, il peut persister indéfiniment dans la 
gaine atrophiée. 

D’autres lésions nerveuses ont été indiquées par différents 
auteurs. D’après Tardieu, Swam aurait constaté dans l’empoison- 
nement lent de la congestion avec épaississement des nerfs et des 
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ganglions du grand sympathique. Wising *, dans un cas de tremble- 
ment mercuriel chronique simulant la sclérose en plaques, a trouvé 
une diminution des tubes nerveux dans les cordons antéro-latéraux 
de la moelle, surtout à la partie postérieure de ces cordons. La lésion 
histologique était constituée par une atrophie de la myéline avec 
intégrité apparente du cylindre-axe. Popoff® croit également à l’exis- 
tence de lésions du système nerveux central produites par le 
mercure. Dans l’intoxication aiguë on pourrait observer des lésions 
de la moelle, analogues à celles de la myélite centrale aiguë. Lorsque 
les accidents toxiques sont plus atténués, les modifications ne sont 
pas limitées à la substance grise, elles gagnent aussi la substance 
blanche; il y a myélite diffuse, et le système nerveux périphérique 
ne paraît pas directement atteint dans ces conditions. 

Diagnostic. — L'ensemble et l’évolution rapide des symptômes 
qui caractérisent l’intoxication suraiguë ne laissent en général pas 
de doute sur l’existence d’un empoisonnement, car il n’y a pas 
d'affection spontanée qui évolue si vite, ainsi que le fait remarquer 
Tardieu. Il s’agit le plus souvent d’un suicide et les aveux du 
patient ne tardent pas à éclairer le diagnostic. En l’absence de com- 
mémoratifs, l'apparition rapide et les caractères de la stomatite 
feront découvrir, ou au moins soupçonner, l’origine de l’empoisonne- 
ment. À la suite de l’ingestion de liquides caustiques, d’ammoniaque 
ou d'acides minéraux, les lésions de la bouche sont d'ordinaire plus 
profondes, l’inflammation plus vive; ce qui domine, ce sont les sym- 
ptômes résultant de la brülure des voies digestives supérieures ; 
l’état général est moins profondément atteint d’abord que dans 
l’empoisonnement par le mercure. Dans l’empoisonnement par 
l’arsenic, la stomatite manque. Dans le doute, on devra soumettre à 
l’analyse les matières vomies. 

Les premiers symptômes de l’empoisonnement aigu ou subaigu 
d’origine thérapeutique sont d'ordinaire reconnus et attribués à 
leur véritable cause en raison de la surveillance que réclame toute 
médication mercurielle. Il est cependant quelques causes d’erreur qui 
méritent d’être signalées. C’est ainsi que chez les accouchées traitées 
par les injections de sublimé, les symptômes généraux, les troubles 
intestinaux résultant d’une intoxication mercurielle pourraient être 
attribués à la puerpéralité, erreur d'autant plus funeste qu’elle 
pourrait conduire à user plus largement des solutions antiseptiques. 
Dans ce cas, l'absence de fièvre écartera l’idée d'infection puerpérale. 

Les lésions de la bouche dans le mercurialisme devront être 


1. WisinG (Nordiskt med. Arkiv., t. XII, n° 17, 1880). 
2. Poporr (Arch. f. path. Anat. u. Physiol,, Bd, XCIIT, H. 2, p. 351). 
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distinguées de celles qui accompagnent le scorbut, le purpura, le 
diabète, les autres intoxications, ainsi que de la nécrose phosphorée. 
La dermatite locale qui succède à une application externe de prépa- 
rations mercurielles est facile à reconnaître; le diagnostic des érup- 
tions de cause interne est plus délicat; il est cependant éclairé par 
les commémoratifs. Les exanthèmes de la rougeole, de la scarlatine 
s’accompagnent de fièvre et ces affections sont caractéristiques. 
Dans l’eczéma rubrum, les vésicules sont très petites et remplies 
d’une sérosité claire au début. L’érysipèle se distingue par le bour- 
relet typique qui borde la plaque et par l'intensité de la fièvre. Les 
éruptions qui surviennent dans la septicémie puerpérale ne se mani- 
festent que quand la maladie est déjà caractérisée; cependant la con- 
fusion est possible lorsque les accouchées infectées sont traitées par 
des injections de sublimé. 

Certains syphiliphobes, sans l’avis ou même contre le gré du 
médecin, se soumettent à une médication mercurielle intensive 
avec d'autant plus d’acharnement, qu’ils mettent tous les accidents 
qu'ils provoquent sur le compte d’une syphilis constitutionnelle. 
L'erreur inverse était autrefois commise par les antimercurialistes, 
qui attribuaient des manifestations de la syphilis, comme les 
altérations osseuses, par exemple, à l’action néfaste du mercure. 
Tardieu a indiqué les signes distinctifs qui permettent de séparer 
la cachexie mercurielle de la syphilis constilutionnelle : les lésions 
buccales dans le mercurialisme portent sur les gencives et la face 
interne des dents; l’haleine est fétide, les éruptions sont rapides 
et fugaces, il n’y à pas d’exostoses, ni de carie osseuse, la cachexie 
ne survient pas comme dans la syphilis à la suite de lésions mul- 
tiples et profondes, il y a bouffissure des téguments plutôt qu’amai- 
grissement. 

Le diagnostic des divers accidents de la forme chronique sera le 
plus souvent facilité par la notion étiologique, l’hydrargyrisme chro- 
nique étant d'ordinaire d’origine professionnelle. La gastro-entérite 
et le tremblement seront distingués des manifestations analogues 
de l’alcoolisme chronique par la nature même du tremblement ; assez 
souvent toutefois cette nouvelle cause s’ajoute à la première. Nous 
avons insisté sur les caractères qui permettent de reconnaître la 
nature et l’origine des désordres nerveux dans l’hydrargyrisme 
chronique. En dehors de leurs caractères propres, c'est surtout par 
la notion étiologique qu’on reconnaitra la véritable origine des para- 
lysies et des diverses formes de tremblement. Celui-ci peut simuler 
presque complètement la sclérose en plaques, il s’en distingue 
cependant d'habitude par l'intensité des secousses et la persistance 
d’une légère trémulation à l’état de repos. Enfin on recherchera avec 
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soin les stigmates propres à déceler l’hystérie chez les sujets intoxi- 
qués. 

Pronostic. — Le pronostic de l’intoxication mercurielle varie 
suivant les formes. La forme suraiguë est presque fatalement mor- 
telle et nous avons vu que la mort peut survenir en moins de vingt- 
quatre heures. Dans les formes aiguës graves, la rapidité dans l’ap- 
parition des accidents avec prédominance des symptômes intestinaux 
sur la stomatite, l'intensité des douleurs et surtout l’hypothermie, 
la prostration, la faiblesse et la rapidité du pouls sont des indices 
qui commandent un pronostic très réservé. En général au contraire, 
si les symptômes se développent lentement, le pronostic est moins 
défavorable; toutefois, la longue durée n’est pas toujours un signe 
certain de bénignité, car la mort peut encore survenir après plus 
de deux semaines. 

La gravité des symptômes de l’intoxication chronique dépend de 
l'intensité, de la durée de l’imprégnation et du milieu dans lequel 
vivent les sujets atteints. Les ouvriers qui travaillent le mercure 
peuvent se guérir complètement s'ils quittent leur métier ou se 
placent dans des conditions hygiéniques plus favorables. Chez les 
mineurs, au contraire, les accidents ont plus de persistance. Les 
paralysies sont presque toujours curables, la forme ascendante 
aiguë même peut guérir, mais le tremblement intense et surtout 
l'apparition de phénomènes convulsifs aggravent beaucoup la situa- 
tion. À Almaden, la mort frappe les mineurs atteints de calambres, 
dans la proportion d’un sur deux. 

Enfin, lorsque la cachexie mercurielle est établie, le retour à la 
santé devient impossible. 

Prophylaxie et traitement. — Dans l’empoisonnement 
suraigu par ingestion des sels de mercure, le plus pressé est de vider 
l'estomac par les vomitifs à effet rapide ou mieux par la pompe sto- 
macale ou le tube de Faucher. Puis on fait absorber du lait, de l’eau 
albumineuse, ou de l’eau sulfureuse ou une émulsion de fer por- 
phyrisé, toutes substances qui forment avec le mercure des com- 
posés insolubles. L'état général sera soutenu par les toniques : la 
caféine, la digitale, les frictions et les bains chauds. Contre la 
diarrhée on emploiera les opiacés, les lavements d’eau de chaux et 
de laudanum. La stomatite sera traitée par les grands lavages 
boriqués, le chlorate de potasse. Les mêmes prescriptions s’ap- 
pliquent à l’empoisonnement aigu ou subaigu d’origine externe. Si 
la convalescence s’établit, il est bon de donner alors du fer, de l’io- 
dure de potassium et de continuer les toniques. 

Les accidents d’origine thérapeutique seront prévenus par un 
examen préalable et une surveillance ultérieure du sujet traité. 
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Avant d’instituer une médication mercurielle, particulièrement si 
l’on doit employer les injections hypodermiques, il est nécessaire de 
s’assurer du bon fonctionnement des reins. Les injections vaginales 
de sublimé chez les femmes en couches seront données avec pru- 
dence, on emploiera des solutions faibles à 1/4000, surtout s’il y a 
de grandes ulcérations, des déchirures. La présence de l’albumine 
dans les urines est en tout cas une contre-indication formelle à 
l'emploi du sublimé. Dans le cours du traitement, on surveillera les 
gencives, la bouche, le fonctionnement de l'intestin. Si des sym- 
ptômes apparaissent, cesser l’usage du mercure, soigner la bouche 
par le chlorate de potasse, donner du lait, du café, des toniques, 
des boissons diurétiques et combattre la constipation éventuelle par 
des purgatifs salins, des lavements glycérinés. 

C’est surtout contre les accidents professionnels qu’il faudra user 
de précautions hygiéniques prophylactiques : ventilation large et 
active des usines et des mines, courte durée du travail journalier, 
changement fréquent de vêtements, défense expresse aux ouvriers de 
manger ou de boire dans les ateliers, ablutions fréquentes, lotions 
tièdes, bains sulfureux. Si l’imprégnation mercurielle de atmosphère 
est très intense, il faut user de masques préventifs comme l’éponge 
de Cosse (de Genève). Natalis Guillot conseillait l'emploi de l’iodure 
de potassium en boisson comme prophylactique et curatif. Si des 
symptômes d'intoxication apparaissent, le mieux, en dehors du trai- 
tement symptomatique, est de faire quitter à l’ouvrier sa profession, 
surtout si la précocité des accidents révèle une susceptibilité indi- 
viduelle particulière ou un état nerveux exagéré. 


JULES SOTTAS. 
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L'histoire de l’intoxication phosphorée commence avec la décou- 
verte des allumettes chimiques (1833); le phosphore était alors 
connu depuis près de deux siècles (Brand, 1669). Pour donner une 
idée de l’importance industrielle du phosphore, disons que la quan- 
tité consommée annuellement est de 4 millions de kilogrammes. 

Grâce à l’excellence de l’outillage, les fabriques de phosphore 
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fournissent un contingent d'accidents insignifiant; ces fabriques 
sont d’ailleurs très peu nombreuses; il en existe deux en France, 
une en Angleterre, une en Suède et plusieurs en Russie. 

La fabrication des allumettes, celle des pâtes vénéneuses pour la 
destruction des animaux nuisibles, la préparation du bronze phos- 
phoreux aujourd’hui délaissé consomment la majeure partie du 
phosphore produit par l'industrie. L’emploi de ce métalloïde dans 
les laboratoires et les officines n’entre que pour une part insigni- 
fiante dans la consommation. 

Les accidents de phosphorisme aigu! sont dusle plus ordinairement 
à des tentatives de suicide; plus rarement à des tentatives crimi- 
nelles, très exceptionnellement à une méprise. Rappelons ici que 
depuis dix ans il s’est instruit en France deux affaires concernant 
des accidents mortels survenus à la suite d’ingestion d'huile phos- 
phorée ordonnée par le médecin. 

Le premier cas d’empoisonnement criminel remonte à 1840 
(quelques années après l'introduction de l’usage des allumettes chi- 
miques); depuis, le nombre s’en est multiplié pour atteindre un maxi- 
mum vers 1860 (quatre-vingt-quatorze cas dans l’année). Aujourd’hui 
encore on compte en moyenne deux cas d'intoxication phosphorée 
pour un cas d'empoisonnement arsenical. En France, dans l’es- 
pace de vingt ans (1851-1871), le phosphore a été l’agent d’un tiers 
des empoisonnements. 

Les fabriques d’allumettes fournissent chaque année un contin- 
gent, malheureusement trop élevé, d'accidents de phosphorisme 
chronique; c’est surtout dans les salles de séchage et dans la mani- 
pulation du triage des allumettes que les vapeurs phosphorées sont 
absorbées; le remplacement du phosphore blanc par le phos- 
phore rouge, réclamé par l’Académie de médecine et le Conseil 
d'hygiène (1888), pourrait seul mettre fin aux accidents; l'État, qui 
exploite le monopole des allumettes en France, assume de ce fait une 
lourde responsabilité : il permet l’'empoisonnement professionnel et 
facilite l’empoisonnement criminel. En Danemark, depuis 1876, 
l'emploi exclusif du phosphore rouge est imposé par la législation. 

Le phosphore blanc (dit encore jaune ou cristallisé) est seul 
toxique ; le phosphore rouge? est inoffensif. 

La dose mortelle de phosphore est de 10 à 20 centigrammes; 


1. Les accidents produits par les brûlures de phosphore sont graves par la pro- 
fondeur et l’anfractuosité des plaies produites; la matière médicale comprenait 
autrefois des moxas au phosphore. 

2. En injectant le phosphore rouge finement pulvérisé dans les vaisseaux, Neu- 
mann à déterminé la mort des animaux dont le foie, la rate et les reins présentaient 
alors des foyers d'infiltration graisseuse autour des embolies phosphorées. 
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mais ce n’est là qu’une moyenne; 5 centigrammes et même chez 
l'enfant 1 ou 2 centigrammes ont pu suffire à déterminer la mort. 
Chez certains individus, des doses de 30 et même de 50 centi- 
grammes n’ont entraîné que de légers accidents. Outre les suscepti- 
bilités individuelles‘, la forme sous laquelle le phosphore est pris 
joue le plus grand rôle. En tout cas, il sera prudent de ne jamais 
dépasser la dose journalière de 5 milligrammes*. 

Il n’est pas inutile de savoir que chaque tête d’allumette comporte 
de 3 à 5 milligrammes de phosphore blanc. 

Parmi les composés oxygénés du phosphore, l’acide hypophospho- 
reux (PO*H5) est le plus toxique; les acides phosphoreux, phospho- 
rique, pyro- et métaphosphorique ainsi que leurs sels* le sont très 
peu. Parmi les composés hydrogénés, l'hydrogène phosphoré gazeux 
(PH) est seul toxique‘; son action est semblable à celle du phosphore; 
il diffère à ce point de vue de l’hydrogène arsénié dont l’action est 
bien différente de celle de l’arsenic. Les nombreuses phosphines que 
la chimie a créées dans le cours de ces quinze dernières années n’ont 
pas été l’objet de recherches de la part des toxicologues. 

Les doses de phosphore simplement thérapeutiques, de 1 à 5 mil- 
ligrammes, déterminent, d’après Gubler’, une impression de cha- 
leur douce et agréable peu de temps après leur ingestion; plus tard, 
leur action se marquerait par des symptômes d’excitation : le pouls 
s'accélère et se développe, la peau se couvre de sueurs, la quantité 
d’urines rendues augmente. L'activité nerveuse, la vigueur, l’idéation 
elle-même s’accroissent : la sensibilité s’exalte et des effets aphro- 
disiaques se manifestent. Parfois on observe des phénomènes d’into- 
lérance gastro-intestinale : renvois, douleurs épigastriques, et même 
vomissements et diarrhée; nous retrouverons ces signes en faisant le 
tableau de l’intoxication phosphorée aiguë. 

L'usage thérapeutique du phosphore a amené parfois aussi des 
phlegmons de la région sous-maxillaire, avec périostite ; des 
douleurs ostéocopes vers les épiphyses ; chez les enfants, des doses 
d'huile phosphorée, correspondant à 15 centigrammes de phosphore 
et même moins, ont pu amener la mort. 


1. Parmi les espèces animales, le perroquet passe pour présenter l’immunité à 
l’égard de l’intoxication phosphorée. 

2. Le phosphore est employé le plus souvent dans la matière médicale sous forme 
d'huile phosphorée. L'usage de ce médicament, à peu près délaissé depuis de longues 
années, semble devoir trouver un regain de succès pour le traitement du rachi- 
tisme. C’est Kassowitz, l’auteur de remarquables études sur le rachitisme, qui s’est 
fait l’apôtre de cette médication. 

3. SCHULTZ (Arch. f. exp. Path., Bd. XVIII). 

4. BRILLANT (Thèse de St-Pétersbourg, 1881).— Von BOLTENSTEIN (Inaug.-Disser.t, 
Greifswald, 1889). 

9. GUBLER, Leçons de thérapeutique, 1877, p. 226 ct suivantes. 
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Mode d'action du phosphore dans l’économie. — Le mécanisme 
de l’intoxication phosphorée a exercé la sagacité des chimistes et 
des biologistes; l'intérêt qu’on a porté à cette question provient de la 
lumière que sa solution jetterait sur plusieurs des problèmesles plus 
importants de la biologie générale, sur celui de la nutrition des tissus 
en particulier. 

La très faible quantité de phosphore suffisant pour amener des 
troubles très graves permet d’écarter les théories chimiques trop 
simples qu'ont voulu en donner les premiers expérimentateurs 
(Leyden et Munk) : on supposait que le phosphore s'empare de l’oxy- 
gène du sang et provoque ainsi l’asphyxie des tissus; mais on n’a pu 
retrouver dans le sang les termes d’oxydation du métalloïde et, à sup- 
poser cette oxydation portée au maximum, on aurait pour 0,50 de 
phosphore transformé en acide phosphorique une fixation de moins 
d’un demi-litre d'oxygène, c’est-à-dire une quantité pouvant être récu- 
pérée en vingt-cinq à trente inspirations. Il n’existe pas dans le sang 
phosphoré d’hémoglobine réduite. D'ailleurs, les produits oxydés 
ou phosphorés sont infiniment moins toxiques que le phosphore lui- 
même. L'hypothèse d’après laquelle le phosphore se transformerait 
dans le sang, milieu alcalin, en hydrogène phosphoré, n’a pu être 
vérifiée ; du reste l’action de l’hydrogène phosphoré sur l'organisme 
reste aussi mystérieuse que celle du phosphore lui-même et est 
très analogue. 

Il paraît certain que le phosphore passe en nature dans le sang; 
l'expérience a prouvé que les phénomènes toxiques éclatent dès 
que la digestion gastrique est opérée (cinq ou six heures après 
l'ingestion); 100 centimètres cubes d’eau à 38 degrés dissolvent 
Over? de phosphore, 100 centimètres cubes de bile, 11 à 25 mil- 
ligrammes, et 100 centimètres cubes d'huile, 10 milligrammes. 
L’odeur alliacée de l’haleine, alors qu’on provoque l’intoxication 
par injection sous-cutanée d’huile phosphorée, la phosphorescence 
de l’haleine observée chez des chiens à qui l’on introduit le 
métalloïide après œsophagotomie et ligature de l’œsophage sont 
autant de preuves du passage du phosphore dans le torrent san- 
guin; une autre preuve en avait été donnée dès le commencement 
du siècle par Vauquelin, qui avait remarqué que son urine était 
devenue une fois nettement phosphorescente après avoir respiré 
longtemps des vapeurs de phosphore?. Il est remarquable de voir 


1. G. LEWIN (Virchow's Arch., Bd. XXI, 1861). — HusEMANN et MARMÉ (Gôltinger 
Nachrichten, 1866). : 

2. L'action du phosphore se manifeste chez la lapine en gestation sur le rein, le 
cœur, le foie, le système osseux du fœtus; pendant l’allaitement, cette action est 
nulle sur les petits : preuve indirecte que le phosphore ne s’élimine pas par le lait 
(Wegner). 
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qu’en milieu vivant oxygéné comme le sang !, ce métalloïde si avide 
d'oxygène ne s’oxyde pas; bien plus, il retarde l’oxydation des tis- 
sus°. Les expériences ont démontré que, sous l'influence du 
phosphore, l’absorption d’oxygène et l’élimination d’acide carbonique 
diminuaient en même temps que la destruction de la matière azotée 
était accrue : on en a conclu que, sous l'influence du phosphore, les 
molécules albuminoïdes se détruisent dans les tissus et que la 
graisse qui les infiltre dans ces conditions est un dédoublement de 
l’albumime protoplasmique. Les conclusions que Lebedeff, Falk, 
Hoffmann, W. Smith, Bergeat ont cru pouvoir tirer de leurs expé- 
riences, à savoir que la graisse qui apparaît dans le foie et les paren- 
chymes provient du pannicule adipeux sous-cutané, laissent cepen- 
dant encore la question en suspens. 

La graisse qui apparaît dans les tissus et dans le foie où elle a 
été plus particulièrement étudiée s’y trouve pour une partie, 
sous forme de lécithine (Dastre et Morat) ‘. Stolnikow”, qui a serré 
de près la question, pense que l'introduction du phosphore dans 
l’organisme augmente la formation de la nucléine, c’est-à-dire la 
formation à l’intérieur du noyau de la matière qui sert à la produc- 
tion de la chromatine. Le processus de dégénérescence graisseuse 
commencerait donc dans le noyau dont le contour devient irrégulier. 
Le noyau paraît émettre des prolongements qui pénètrent dans le 
corps cellulaire; des masses de nucléinef émigrent ainsi du noyau 
dans le protoplasma et subissent des transformations ultérieures, 
dont l’un des termes paraît être la lécithine et ses produits de dédou- 
blement, phosphates et graisses. 

Les cellules hépatiques ainsi troublées dans leur nutrition sont 
également troublées dans leurs fonctions ; il va en résulter une série 
de phénomènes toxiques dont l’ensemble est connu sous le nom 
d’ictère grave. 

L'action des doses mortelles de phosphore se traduit donc par 


, 


1. À la longue une partie du phosphore se combine dans l’économie à des bases 
mal connues; ce sont les phosphorptomaines de Selmi, toxicomaïnes de Van der 
Corput. 

2. La diminution des oxydations sous l'influence du phosphore est mise en évi- 
dence par l’élégante expérience de NENCKI et SIEBER (Arch. f. die gesam. Phys., 1888): 
la benzine chez un animal normal s’oxyde et s’élimine par l’urine sous forme de 
phénylsulfate et de phénylglycuronate; chez l’animal intoxiqué par le phosphore 
l’urine ne renferme presque plus de phénol. 

3. Ces expériences ont été faites sur des animaux intoxiqués après un jeûne de 
plusieurs jours et chez lesquels la quantité d'azote excrétée était devenue uniforme. 
Conf. : Storch (1865), J. Bauer (1871-1878), Cazencuve (1879), Léo (1885). 

4. DASTRE et MoRAT (Gaz. méd. de Paris, 1879, p. 273). 

5. STOLNIKOW (Arch. von Dubois-Reymond, 1887, supp. Bd.). 

6. Dans la nomenclature de M. Henneguy, ces masses s'appellent des pyréno- 
somes. 
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des métamorphoses graisseuses dans la plupart des organes : foie, 
reins, glandes gastro-intestinales, cœur, vaisseaux, etc. Nous étudie- 
rons ces altérations en détail dans le chapitre consacré à l’anatomie 
pathologique. Mais rappelons ici les faits intéressants que Wegnert a 
mis en relief et qui sont de haute portée au point de vue de la patho- 
génie générale. L'action du phosphore se localise sur des tissus 
différents, suivant qu’on l’emploie à doses massives et uniques, à 
doses moyennes et répétées, ou à doses minimes et longtemps 
administrées. 

A doses moyennes, Wegner a obtenu une irritation du tissu con- 
jonctif interstitiel du foie (voir le chapitre des Cirrhoses du foie), du 
rein et de l'estomac (gastrite indurative chronique) ; celui-ci présente 
alors des parois énormément épaissies, avec hypérémie et infarc- 
tus hémorrhagiques. Dans ces conditions, on voit apparaître aussi 
des bronchites. 

À doses minimes, il n’y a plus aucun trouble du côté du foie et 
de l'estomac ; le tissu osseux est alors seul intéressé : c’est sur les 
os en voie de croissance que cette action est le plus marquée. Dans 
tous les points où le cartilage donne naissance à de la substance 
osseuse spongieuse, il se produit un tissu dur, compact, éburné. Ce 
tissu a tous les caractères du tissu osseux parfaitement développé ; les 
grands espaces médullaires du tissu spongieux se rétrécissent jusqu’à 
avoir le calibre ordinaire des canalicules de Havers de la substance 
compacte*; quant à la substance spongieuse déjà formée, elle ne 
subit aucune modification, elle est simplement repoussée vers le centre 
de los et disparaît plus tard par raréfaction physiologique pour for- 
mer le tissu médullaire ; plus tard les couches de nouvelle formation 
les plus centrales subiront à leur tour ce travail de résorption. Le 
tissu osseux d’origine périostique subit ces mêmes modifications : 
hypergenèse du tissu et rétrécissement des canaux de Havers. 

Chez les animaux adultes, le phosphore détermine également une 
condensation de la substance spongieuse au niveau des épiphyses, 
des vertèbres, ete.; chez les poulets, les os longs, normalement 
creux, deviennent des os compacts. En interrompant de temps en 
temps l’administration du phosphore, on obtient des couches alter- 
nativement compactes et spongieuses, comparables aux stratifica- 
tions que Flourens obtenait en mélangeant la garance à l’alimentation. 
La composition chimique du tissu osseux n’est pas modifiée. 


1. G. WEGNER (Arch. de Virchow, 1872, Bd. 55). 

2. De fortes doses de phosphore déterminent tout au contraire l’agrandissement 
des espaces médullaires et l'apparition de nombreux vaisseaux très développés; 
à doses plus élevées encore, on produit le décollement des épiphyses (KASSOWITZ, 
Wien. med. Blütl., 1883, n° 50, et Zeitsch. f. kl. Med., Bd. VI). 
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Wegner a pu reproduire les lésions du rachitisme en privant 
d'aliments minéraux les animaux intoxiqués par le phosphore: il 
se produit alors, au lieu de tissu osseux compact, une épaisse 
couche ostéoïde au-dessus du cartilage de conjugaison. 

Wegner a également étudié l’action des vapeurs de phosphore, 
agissant directement sur le périoste; en dénudant le tibia d’un lapin, 
soumis aux vapeurs toxiques, il se produit une épaisse couche d’os 
périostique qui subsistera alors même que l’animal sera revenu à des 
conditions normales. Chez quelques animaux soumis aux vapeurs de 
phosphore, il se produit spontanément de la périostite et de l’ostéo- 
périostite, avec ostéophytes et abcès au niveau des mâchoires et 
parfois des os de la face ; ces lésions périostiques peuvent être pro- 
duites à coup sûr, en dénudant le périoste du maxillaire ou en 
traumatisant la mâchoire. D’après Wegner, ces lésions seraient 
toujours consécutives à des traumatismes, permettant l’action 
directe des vapeurs de phosphore sur le périoste ; car, si lon vient à 
traumatiser la mâchoire d’un lapin, intoxiqué par voie digestive, 
il ne se produit rien de semblable. 

Anatomie pathologique. — INTOXICATION AIGUË. — Le 
cadavre est ordinairement jaune; les viscères sont également 
imprégnés de matière colorante biliaire. Il existe des ecchymoses 
dans les plèvres, le péricarde, le médiastin, le tissu cellulaire sous- 
cutané, intermusculaire, les poumons, le mésentère; on trouve 
parfois de volumineux hématomes dans les ovaires. Parfois l’odeur 
alliacée du phosphore se manifeste, dès qu'on a ouvert la cavité 
abdominale. 

L’estomac présente des lésions assez variables : tantôt la muqueuse 
paraît saine et seul l’examen microscopique fait constater de la 
tuméfaction trouble des éléments glandulaires ; d’autres fois, ilexiste 
une congestion plus ou moins marquée avec érosions de la muqueuse 
et petits foyers hémorrhagiques. La sous-muqueuse peut être épaissie 
et infiltrée de petites cellules rondes. La lésion la plus caractéristique 
est la dégénérescence graisseuse aiguë des épithéliums (gastrite 
glandulaire de Virchow); d’après Ebstein, la stéatose respecte relative- 
ment les cellules principales et les glandes du pylore. 

Le foie est l'organe le plus profondément altéré; c’est dans le foie 
que la stéatose a été signalée pour la première fois en 1861 par Lewin. 

Cette stéatose débute dans les cellules les plus périphériques de 


1. Un cas de HUTCHINSON (Sem. médic., 1886, p. 119) prouve qu’il n’en est pas 
de même chez l’homme : une femme, qui avait pendant deux ans pris trois fois par 
jour une pilule de Kirby (0#,002 de phosphore), fut atteinte, neuf mois après le début 
du traitement, d’une nécrose du maxillaire inférieur, partie du point d'implantation 
d’une dent cariée. 
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l’acinus, six à huit heures déjà après l’empoisonnement, d’après la 
remarque de MM. Cornil et Brault‘. Le foie est augmenté de volume; 
à la surface, de même que sur les coupes, il présente un aspect 
opaque d'un gris plus ou moins jaune, parfois une teinte ictérique; 
sur ce fond jaunâtre se détachent des zones plus congestionnées. 
La consistance est d’une mollesse pâteuse; il est manifestement gras. 

Si le malade meurt assez tard, c’est-à-dire quinze jours environ 
après le début de la maladie, le foie commence à s’atrophier; la 
capsule est devenue troplarge, la consistance de la glande est friable 
ou diffluente, sa couleur d’un jaune rhubarbe. Son apparence est 
alors celle de l’atrophie jaune aiguë. 

A l’examen microscopique, on retrouve ces mêmes différences. 
Dans les premiers jours?, les cellules hépatiques sont infiltrées de 
grosses vésicules graisseuses en même temps que les noyaux 
deviennent vésiculeux, irréguliers ; le protoplasma est en tuméfaction 
trouble, ou en voie de nécrobiose granulo-graisseuse; plus tard l’infil- 
tration par les grosses vésicules de graisse a disparu, les cellules ne 
présentent plus de noyaux colorables, sont atrophiées, mal limitées et 
remplies de détritus finement granuleux. Sur les coupes on rencontre 
fréquemment des amas de leucine et de tyrosine. 

La rate est augmentée de volume. 

Les reins sont augmentés de volume, blancs, opaques, de consis- 
tance amoindrie. D’après MM. Cornil et Brault, les lésions des reins 
apparaissent moins vite que celles du foie. Sur les cobayes, les lésions 
des tubes contournés deviennent manifestes après vingt-quatre 
heures; les cellules des tubuli contorti deviennent troubles et se 
chargent de fines gouttelettes graisseuses ; les noyaux de ces cellules 
sont volumineux, avec granulations claires et nucléole moins appa- 
rent; le centre du tube est occupé par un coagulum noirâtre (sous 
l'influence de l’acide osmique), assez homogène, contenant quelques 
boules grenues. Au quatrième jour de l’empoisonnement l’épithélium 
des tubes contournés est presque complètement détruit, les noyaux 
ne sont plus colorables; au niveau des glomérules de Malpighi et des 
capillaires intertubulaires, on trouve les endothéliums granulo- 
graisseux, mais surtout granuleux; les cellules du revêtementexterne 
du glomérule sont gonflées, leur noyau est hydropique etleur proto- 


1. CorNiL et BRAULT (Journ. de l'anat. el de la phys., 1882). 
2. Les analyses chimiques (Perls, V. Starck) de ces gros foies phosphorés ont donné 
les résultats suivants: diminution de la quantité d'eau, de 76 (chiffre normal) 


à 60-64,5 pour 100. — Augmentation de la graisse (partie soluble dans l’éther), 
de 5 (chiffre normal) à 23-30 pour 100. — Diminution des parties solides, de 21 
(chiffre normal) à 15,5 et même 9 pour 100. — Dans l’atrophie jaune aiguë, la quan- 


tité d’eau est augmentée (80,5 pour 100), la graisse légèrement diminuée (4 pour 100), 
les parties solides diminuées (15,5 pour 400). 
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plasma très altéré contient quelques granulations graisseuses, mais 
surtout des gouttelettes protéiques œdémateuses. 

Le cœur est profondément altéré; le myocarde est jaune, flasque. 
Les fibres musculaires ont perdu leur striation transversale et sont 
chargées de gouttelettes graisseuses ; ces mêmes altérations existent 
pour les muscles, surtout ceux des membres inférieurs. 

La stéatose frappe également les fibres musculaires et l’endo- 
thélium des vaisseaux ; il en résulte une perte d’élasticité, que Lunz! 
a évaluée directement sur des portions de vaisseaux qu'il distendait 
mécaniquement et qu’il atrouvéeêtre plus considérable que dans toute 
autre intoxication, même le saturnisme. On constate souvent la for- 
mation de thromboses dans les petits vaisseaux de l’estomac, de l’in- 
testin et des poumons. 

Le sang reste en général diffluent, peu ou pas coagulé, de cou- 
leur foncée. 

Le cerveau présente des capillaires dégénérés; les cellules gan- 
glionnaires elles-mêmes peuvent être intéressées. 

Les lésions que Danillo et Popow ont décrites comme une 
myélite aiguë de la substance grise (tuméfaction des cellules ner- 
veuses avec vacuolisation) seraient, d’après F. Schultze et Kreissig?, 
des altérations artificielles dues à une fixation défectueuse des élé- 
ments anatomiques par les liquides durcissants employés. Il peut 
se faire des hémorrhagies dans la substance grise. 

L’intoxication chronique par le phosphore détermine des altéra- 
tions des os, des cirrhoses du foie et du rein, sur lesquelles nous 
n'avons pas à revenir. 

RECHERCHE MÉDICO-LÉGALE DU PHOSPHORE. — (C’est au chimiste 
qu’il appartient de déceler le phosphore dans les matériaux pro- 
venant d’une autopsie, ou dans les vomissements ; il est indispensable 
que le médecin connaisse au moins d’une façon sommaire ces pro- 
cédés d'analyse pour faciliter la tâche du chimiste. 

La recherche du phosphore dans un cas d’empoisonnement doit 
être conduite rapidement, car le phosphore s’oxyde promptement, et 
l’on ne pourrait rien conclure d’un dosage de phosphates, qui existent 
toujours en proportions variables dans le contenu gastro-intestinal. Il 
importe de caractériser Le phosphore en nature ou dans un état d’oxy- 
dation peu avancé; on admet généralement que le phosphore se re- 
trouve encore après huit semaines en nature, après douze semaines à 
l’état d’acide phosphoreux ; après quinze semaines il a passé à l’état 
d'acide phosphorique et ne peut plus être décelé. Ces chiffres n’in- 


1. AD. Lunz (Inaug. Dissert., Dorpat, 1892). 
2. Virchow’s Archiv, Bd. 102. 
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diquent que des moyennes, car l’oxydation peut être accélérée ou 
ralentie suivant la forme sous laquelle le poison a été ingéré, la pu- 
tréfaction du cadavre, la perméabilité du sol des cimetières, etc. La 
phosphorescence étant un des caractères les plus typiques du métal- 
loïde, il importe donc de savoir que l’addition d’alcool, de chloro- 
forme, de benzine, d'essence de térébenthine, d'acide phénique em- 
pêche la phosphorescence de se produire ; elle disparaît également en 
milieu alcalin. Il est donc important que le médecin prélève simple- 
ment les organes et les mette immédiatement en vase clos sans addi- 
tion d’aucun liquide : l’estomac, les voies digestives, le foie et le sang 
ont la plus grande importance; l’estomac et l'intestin ouverts, on 
fouille les replis de la muqueuse pour y chercher des objets suspects, 
fragments de phosphore, morceaux d’allumettes de bois ou de cire. 
Il importe de noter si l’odeur alliacée est perçue pendant l’autopsie. 

Les procédés de recherche du phosphore sont très nombreux ; 
dans la pratique, il en est deux qui sont à recommander : le procédé 
de Mitscherlich quand le phosphore existe encore en nature, celui de 
Dusart et Blondlot quand l’oxydation est déjà commencée. 

Dans le procédé de Mitscherlich, on acidifie légèrement les 
matières avec une goutte d’acide sulfurique et on les porte à l’ébul- 
lition dans un ballon muni d’un tube à dégagement entouré d’un 
réfrigérant de Liebig; dans ce tube les vapeurs se condensent, puis 
sont recueillies dans un flacon contenant une solution de nitrate 
d'argent. Dès que l’ébullition se déclare, la vapeur d’eau entraine du 
phosphore et l’on voît apparaître au voisinage de la portion refroidie 
du tube une lueur pâle et tremblotante; de plus, au contact du phos- 
phore, la solution de nitrate d'argent est réduite, et il se forme 
de l’acide phosphorique. Répétons que la présence de liqueurs alcoo- 
liques ou de térébenthine donnée comme antidote empêche la pro- 
duction de la phosphorescence. 

. La méthode de Dusart et Blondlot est simple et l’on ne peut lui 
reprocher que sa trop grande sensibilité : en effet l’existence d’hy- 
drogène phosphoré résultat de la putréfaction cadavérique, l'existence 
de phosphore dans un des réactifs employés, l’ingestion d’hypophos- 
phite pourraient donner le change et faire croire à tort à un empoi- 
sonnement. 

La méthode repose sur la propriété qu'ont le phosphore, l’acide 
phosphoreux et l’acide hypophosphoreux de donner de l’hydrogène 
phosphoré en présence d'hydrogène naissant {zinc et acide sulfu- 
rique) : le gaz, après avoir passé à travers une couche de pierre ponce 
imprégnée de potasse, qui retiendra l'hydrogène sulfuré, vient brûler 
à l'extrémité d’un tube à bec de platine : s’il y a du phosphore libre 
ou de l'acide phosphoreux ou hypophosphoreux dans les matières 
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soumises à l’analyse, le centre de la flamme est coloré en vert et 
présente à l’examen spectroscopique trois raies caractéristiques 
dans le vert (À 560,5, 526,3, 510,6). La méthode de Dusart et Blondlot 
peut être employée après celle de Mitscherlich et la compléter. 

Symptômes. — I[NTOXICATION AIGUË. — L'évolution des acci- 
dents provoqués par l’intoxication phosphorée aiguë comprend plu- 
sieurs phases. 

Dans une première période, l'organisme se défend et se débar- 
rasse du poison ingéré (vomissements, diarrhée). 

Dans une deuxième période, le poison agit insidieusement et 
altère les parenchymes; cette incubation dure deux ou trois jours. 

Enfin de nouveaux accidents éclatent; ils sont le résultat des 
perturbations profondes de la nutrition à la suite de l’altération du 
foie et du rein. Ils sont la manifestation d’une intoxication secon- 
daire, d’une auto-intoxication dont les facteurs sont encore inconnus 
(carbonate d’ammoniaque, différentes albumines, ptomaines, etc.). 

C’est le syndrome de l’ictère grave qui se trouve constitué; la 
mort survient au bout d’un temps variable. 

Les symptômes du début n’apparaissent ordinairement que quel- 
ques heures après l’ingestion du poison; c’estune sensation de gêne, 
de brûlure, au niveau du creux épigastrique et le long de l’æso- 
phage. Le malade a des renvois qui sentent l’ail; il a de la saliva- 
tion. L’haleine peut dégager l’odeur alliacée et même paraître phos- 
phorescente dans l’obscurité, en cas d'absorption de très fortes doses 
de poison. Les nausées, puis les vomissements surviennent dès le 
premier jour, ordinairement cinq ou six heures après l’ingestion du 
phosphore. Les vomissements peuvent manquer complètement ; ce 
sont les cas les plus graves ; d’autres fois ils sont peu abondants. Le 
plus souvent ils sont répétés, douloureux, alimentaires d’abord, puis 
bilieux. La douleur épigastrique s’amende après le rejet du contenu 
stomacal, dans lequel on peut retrouver des fragments de phosphore 
ou des bouts d’allumettes ; mais si, malgré les vomissements, le poi- 
son passe dans l'intestin, l’abdomen devient tendu, très douloureux et 
la diarrhée survient, lumineuse parfois comme les matières vomies; 
les matières évacuées sont riches en mucus et contiennent des cris- 
taux d’acide gras. Les vomissements et la diarrhée ne tardent pas à se 
calmer; la douleur disparaît ; au bout de vingt-quatre à trente-six 
heures, le malade retrouve un bien-être trompeur. Cette période d’eu- 
phorie va durer deux ou trois jours : cependant l’haleine, l’urine, les 
excréments gardent l’odeur particulière au poison. La palpation jour- 
nalière du foie permet de constater que les dimensions de cet organe 
augmentent. Une nouvelle série d’accidents va se développer. 

L’ictère est le premier en date; il apparaît vers le troisième ou 
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quatrième jour; d’abord léger et limité aux sclérotiques, il ne tarde 
pas à devenir plus foncé et à se généraliser en un temps variable à 
la peau et aux muqueuses ; comme tout ictère, il s'accompagne par- 
fois d’urticaire. 

Le foie, nous l’avons vu, est devenu gros ; cette augmentation de 
volume s’accuse encore le jour suivant, et le rebord de l’organe 
peut descendre jusque dans la fosse iliaque. En même temps le foie 
est douloureux; souvent l’endolorissement est accusé dans la région 
de l’hypochondre droit et dans celle de l’épigastre. Les troubles di- 
gestifs réapparaissent, mais bien différents de ceux du début; il y a 
des vomituritions s’accompagnant du rejet de petites quantités de 
sang ; le mélæna est plus rare. D’autres hémorrhagies se manifestent : 
pétéchies, épistaxis, hématuries, métrorrhagies, etc. Parfois les hé- 
morrhagies sont si répétées, si abondantes, si générales qu’elles 
tiennent le premier rang dans le tableau symptomatique. 

La rate est généralement augmentée de volume. 

Le cœur est presque toujours intéressé : nous avons déjà noté 
la fréquence des syncopes; les bruits du cœur sont mous, mal 
frappés; leur timbre, leur intensité et leur rythme sont souvent 
modifiés ; on observe les bruits du cœur fœtal de Stokes. Le pre- 
mier bruit peut même devenir tout à fait sourd et disparaître. 

Le pouls traduit les modifications qu'a subies le cœur; il est 
petit et mou; souvent le nombre des pulsations est diminué jusqu'à 
n'être plus que quarante par minutes. Cette phase de dépression a 
été précédée parfois par une période où le pouls était plus fort, 
battant jusqu’à cent vingt et au delà par minute. Mais cette phase 
d’excitation estde courte durée et peut passer inaperçue. À la période 
terminale, le ralentissement du cœur et la chute de la pression san- 
guine sont de règle; cette chute de pression est produite à la fois 
par les altérations du myocarde (dégénérescence graisseuse) et par 
la vaso-dilatation périphérique; chez les animaux intoxiqués expé- 
rimentalement, cette vaso-dilatation résiste même à l’excitation des 
splanchniques. Les hémorrhagies sont certainement favorisées par 
le relâchement vasculaire et l’existence de thromboses. 

Le sang a été peu étudié dans l’intoxication phosphorée; on a 
noté le plus souvent une diminution du nombre des globules rouges 
et de la quantité d’hémoglobine; les hématies sont devenues très 
altérables et présentent l’apparence crénelée. La coagulabilité est 
diminuée par suite de la disparition du fibrinferment et du fibrino- 
gène. Nous avons rappelé plus haut la fréquence des hémorrhagies. 

La température est variable; très souvent elle reste normale; 
d’autres fois, on constate, au cours de l’intoxication, quelques mou- 
vements fébriles. Quand la maladie se termine dans le coma, la tem- 
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pérature descend ordinairement au-dessous de la normale; mais on 
a noté également l’hyperthermie dans les dernières heures. Il est 
possible que ces variations dépendent des infections qui se font 
pendant l’agonie, à la faveur de la déchéance de l’organisme. 

La respiration est souvent pénible, anxieuse; rarement cette 
dyspnée trouve son explication dans l'existence d’une complication 
pulmonaire. 

Les phénomènes nerveux sont multiples ets’imposent à l'attention: 
avec l’ictère et les hémorrhagies ils comptent parmi les symptômes 
les plus saillants de l’intoxication phosphorée. Les malades se 
plaignent de rachialgie, de céphalée; il existe des douleurs dans la 
continuité des membres, une courbature généralisée, parfois de l’hy- 
peresthésie; on note des secousses musculaires, des contractures et 
plus rarement des convulsions; plus tard la résolution musculaire 
ou même des paralysies véritables, l’anesthésie, l’analgésie succèdent 
à cette première phase. On voit alors lincontinence des urines et 
des matières fécales; dans l’intoxication phosphorée on n’observe 
pas l’excitation génitale, que nous avons vu noter parmi les actions 
physiologiques du métalloïde. 

L'intelligence reste ordinairement intacte; ce n’est que dans les 
cas les plus graves qu’on trouve des signes d’excitation, loquacité, 
délire actif, hallucinations, photophobie; on a même signalé des 
accès de manie aiguë; mais ces phénomènes ne se prolongent guère 
au delà de vingt-quatre heures ; la respiration finit par s’embarrasser, 
les pupilles se dilatent et le malade ne tarde pas à tomber dans le 
sommeil comateux, prélude de la mort. 

L’intoxication peut, en cas de grossesse, se manifester chez le 
fœtus (Miura); cependant les cas d’avortement sont mal établis. 

La diurèse est profondément troublée au cours de l’intoxication 
phosphorée. La quantité des urines, normale dans les premiers jours 
de l’empoisonnement, baisse beaucoup vers la fin; l’urée’ diminue 
jusqu’à disparaître parfois complètement; par contre, l’excrétion 
de sels ammoniacaux est augmentée, surtout sous forme de lactates. 
Cette augmentation de la quantité d’acide lactique avait été signalée 
par Schultzen et Riess (deux élèves de Frerichs) comme étant plus 
considérable dans l’empoisonnement par le phosphore que dans 
l’atrophie jaune aiguë du foie; pour ces mêmes auteurs, l’absence de 
leucine et de tyrosine dans le premier cas, leur existence dans le 
second devaient être un autre signe différentiel entre les deux affec- 
tions; mais depuis, ces amides amidés ont été rencontrés également 
dans l'urine des malades empoisonnés par le phosphore. Les urines 

1. D’après Cazeneuve, la quintité d’urée élin.inte augmenterait. 
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contiennent aussi de l’albumine et des traces d’albumose (pep- 
tonurie); elles sont ordinairement riches en pigments biliaires (bili- 
rubine) et en urobiline; plus rarement on y trouve des sels biliaires. 
Dans le dépôt, on trouve, outre les cristaux d’urate, des cylindres 
graisseux, des gouttelettes de graisse et parfois même des globules 
du sang; les sphères de leucine et Les cristaux de tyrosine précipitent 
quand on fait réduire les urines. - 

Marche, durée, terminaison. — La mort est une termi- 
naison fréquente (dans 55 pour 100 des cas) dans l’empoisonnement 
phosphoré aigu; elle survient au bout d’un temps variable, le plus 
souvent du sixième au douzième jour après l’ingestion du poison. 

Les trois stades, que nous avons décrits dans l’évolution de la 
maladie, ne se déroulent pas nécessairement. Il est des étapes qui 
peuvent être brûlées. Le patient meurt parfois dès le deuxième ou le 
troisième jour, dans un cas même avant la neuvième heure. Les acci- 
dents d’ictère grave s’installent alors d'emblée. La coloration ictérique 

du tégument n’apparaît ordinairement qu’à partir du troisième ou du 
‘quatrième jour ; mais elle peut manquer, alors même que les autres 
manifestations d’ictère grave ne font pas défaut. 

La mort par collapsus est un accident qui survient inopinément ; 
elle interrompt l’évolution de la maladie à n’importe quelle période. 

Le malade peut résister plusieurs mois avant que les accidents 
paralytiques, les hémorrhagies et les accidents cachectiques (œdème, 
hydropisie) aient raison de lui. 

Quand la convalescence s’installe, les troubles gastro-intestinaux 
et l’affaiblissement musculaire rétrocèdent peu à peu. 

Enfin ne négligeons pas de dire qu’il est des cas en apparence 
tout à fait désespérés où les accidents s’amendent : le pouls se relève, 
les troubles nerveux disparaissent; la polyurie est souvent le phéno- 
mène critique. La santé se rétablit, incomplètement il est vrai chez 
la plupart des malades. Il subsiste, la vie durant, du dérangement 
intestinal; c’est dans ces cas qu’on a vu l’atrophie du foie succéder 
à l’hypertrophie initiale : nous avons vu dans un des volumes précé- 
dents de ce Manuel que l’intoxication phosphorée était un des fac- 
teurs étiologiques de la cirrhose atrophique‘. 

INTOXICATION CHRONIQUE. — L’empoisonnement chronique par le 
phosphore se traduit par une lésion spéciale, la nécrose des maxil- 
laires, du maxillaire inférieur surtout, le mal chimique. Parfois cet 
accident commence quelques semaines après l’entrée de l’ouvrier : 
dans l’usine ; d’autres fois il s’écoule vingt ans avant l’éclosion du 


1. Tome VI. C'est Kocn, en 1861, qui a rapporté le premier cas de cirrhose du 
foie d’origine phosphorique (Würtemb. ärztl. Corresp.-Bl., Bd. 31). 
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mal. La durée de l’incubation est de cinq ans en moyenne. La cause 
paraît résider dans l’infection du maxillaire altéré préalablement dans 
sa structure et amoindri dans sa vitalité par l’intoxication. Cette 
infection, produite par les microbes de la bouche, se fait à la faveur 
d’une carie pénétrante ou d’une plaie des gencives, si sujettes à toute 
espèce de traumatisme*. D'abord les gencives se gonflent et sont sai- 
gnantes; puis la dent se déchausse ; entre la gencive et la dent on fait 
facilement suinter une mince nappe de pus par la pression. A ce 
moment, la dent s’ébranle, les abcès dentaires se forment et viennent 
s'ouvrir soit dans la bouche, soit à l’extérieur. La mastication est 
gênée, douloureuse ; la face est rendue difforme par l’æœdème inflam- 
matoire, l’'épaississement du maxillaire et l’infiltration purulente. La 
douleur, très intense, se calme quand les fistules s’établissent; le 
stylet introduit par l’une des fistules arrive sur le maxillaire dénudé 
et nécrosé. Les dents tombent, des ostéophytes et des séquestres se 
forment ; ils deviennent l’origine de nouvelles fistules, qui déversent 
un pus fétide donnant à l’haleine une odeur infecte. 

Tous ces phénomènes réunis ne tardent pas à déterminer une 
cachexie plus ou moins prononcée ; si l’on ne se hâte d’intervenir,le 
malade succombe dans le marasme. La mort peut être due à la dégé- 
nérescence amyloïde, à la néphrite, à la septicémie, à un érysipèle 
intercurrent, à une pneumonie ou une broncho-pneumonie par aspi- 
ration, enfin à une méningite. 

La nécrose ne se localise pas toujours au maxillaire inférieur; 
le maxillaire supérieur, l’unguis, l’os malaire, parfois même le 
sphénoïde et la portion basilaire de l’occipital sont envahis ; c’est cette 
dernière complication qui entraîne parfois une méningite mortelle. 
Parfois la nécrose s’installe d'emblée sur le maxillaire supérieur, 
l’os malaire, etc. Les os de la face ne sont pas seuls intéressés ; tout 
le squelette paraît atteint; le périoste est épaissi et se laisse détacher 
plus facilement (un cas de Wegner); les traumatismes sur ces os ainsi 
malades paraissent particulièrement graves. 

La mortalité dans la nécrose phosphorée s’élève à 40, à 45 
pour 100. 

En dehors de la nécrose, on voit se développer chez les allumet- 


1. Ce point a été l’objet de nombreuses discussions. Les uns tenaient pour l’ac- 
tion locale du toxique pénétrant par les gencives (Strohl, Neumann, Trélat, Porte, 
Haltenhoff, Dubar) ou par les dents cariées (Diez, Roussel et Gendrin, Geist, 
P. Broca, Richet et surtout Magitot) : les expériences de Bibra et Geist, de Wegner 
semblaient leur donner raison. Les autres (Lorinser, Adams) incriminèrent l’action 
générale du phosphore. 

2. Cette interprétation, déjà tentée par HEYDENREICH (Traité de chir., 1891) et 
TILLMANS (Lehrb. d. spec. Chir., 1892), a été développée par P. RICHE dans une inté- 
ressante revue générale (Gaz. des hôpitaux, 1892, n° 118). 
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tiers une cacheæie caractérisée par un teint terreux, la diminutiom 
de l’appétit, la diarrhée avec ténesme, l’amaigrissement, la faiblesse: 
des jambes. 

Les bronchites et la broncho-pneumonie sont fréquentes ; l’in- 
toxication phosphorée était considérée autrefois comme un facteur 
étiologique de la phtisie pulmonaire. 

Enfin la cirrhose du foie et du rein, reproduite expérimentale- 
ment chez l’animal (Wegner), a été signalée dans quelques cas chez 
l’homme (Koch, Aufrecht, Ackermann, Krônig, Jules Schmidt, etc.). 

Pronostic. Diagnostic. — Nous avons indiqué la gravité de 
l’intoxication phosphorée aiguë et chronique et la fréquence de la 
mortalité dans cette maladie. 

Le diagnostic de l’empoisonnement aigu est surtout à faire avec 
celui des ictères graves ; nous renvoyons à ce chapitre (tome VD. 

Les affections du maxillaire inférieur et de la face qui pourraient 
prêter à une confusion avec la nécrose phosphorée et les abcès fistu- 
leux qui la compliquent sont étudiées dans les ouvrages de patho- 
logie externe ; nous ne saurions utilement esquisser ici cette étude. 
Du reste les accidents du phosphorisme chronique sont profession 
nels et le malade en fait le diagnostic avant le médecin. 

Traitement. — En cas d'intoxication aiguë récente, il im— 
porte de débarrasser l’estomac par un aspirateur ou un tube évacua- 
teur, puis de le laver à l’eau simple ou à l’eau oxygénée (éviter les 
eaux alcalines). Puis on prescrira un vomitif : l’apomorphine (1 cen- 
tigramme en injection sous-cutanée), ou encore le sulfate de cuivre 
(10 à 20 centigrammes, à avaler en solution dans 100 grammes 
d’eau). Le vitriol bleu a l’avantage de précipiter sur les fragments 
de phosphore du cuivre pulvérulent; le phosphore ainsi enrobé 
s’absorbera moins facilement et se détachera plus aisément de la 
muqueuse quand on viendra à donner un second vomitif. 

L’essence de térébenthine, préconisée par Andant de Dax, pro- 
duit également de bons effets. Il faut l’administrer à la dose de 4 à 
8 grammes en vingt-quatre heures. Il paraît se produire ainsi des 
acides térébenthène-hypophosphoreux (Kôühler, J. Fort, Busch} 
qui sont peu toxiques. 

On a recommandé également la magnésie calcinée, et dans des 
cas désespérés la transfusion. 

La thérapeutique de l’empoisonnement chronique est du domaine 
de la chirurgie pour ce qui concerne la nécrose ; pour la prophylaxie, 
il importera de surveiller le parfait état de la dentition chez les 
ouvriers, et de faire comprendre à ces derniers l'importance des 
soins de propreté (usage d’habits spéciaux dans l’intérieur de la 
fabrique et nettoyage de la bouche et des mains avant chaque 


| 
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repas) ; la disposition des locaux, l'emploi d’un matériel industriel 
perfectionné, la bonne ventilation des salles et l’usage de l’essence 
de térébenthine sont réglementés par des ordonnances de police. 
Répétons encore que la substitution du phosphore rouge au phos- 
phore blanc mettra fin, quand l'Etat la décrétera, à l’intoxication 
chronique et à la plupart des cas d’intoxication aiguë. 
E. AUSCHER. 
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L’arsenic est parmi les poisons peut-être le plus anciennement 
connu; il a gardé jusqu’à ces dernières années le premier rang dans 
da statistique du crime ; cependant le phosphore l’a détrôné depuis le 
progrès des méthodes toxicologiques permettant longtemps après la 
anort de déceler les moindres traces d’arsenic. 

Dioscoride connaissait déjà les propriétés toxiques de la sanda- 
raque (réalgar, bisulfure d’arsenic) et de l’arsenic (orpiment, trisul- 
fure d’arsenic). Au moyen âge, les propriétés toxiques de l’arsenic 
sublimé (acide arsénieux ou mieux anhydride arsénieux) étaient 
connues et même utilisées dès le seizième siècle, ainsi qu’il résulte 
des instructions données par Charles le Mauvais à son ménestrel pour 
<mpoisonner le roi de France Charles VI, les ducs de Valois, de 
Bourgogne et de Bourbon. 

Les Borgia, la Toffana, la Sparta en Italie, la Brinvilliers en 
France, la Gottfried en Allemagne ont acquis une triste renommée en 
préparant des poisons dont l’arsenic faisait la base. 

L’intoxication arsenicale a sévi assez fréquemment d’une façon 
épidémique, par usage de préparations alimentaires arsenifères. 
En Russie, on cite de nombreux cas de choléra arsenical produits par 
V'usage de conserves de poissons; en Angleterre et en Allemagne, des 
accidents semblables ont éclaté à la suite de l’ingestion de conserves 
de pommes de provenance américaine; en France, l'affaire des pains 
de Saint-Denis (268 victimes) et celle des vins d'Hyères (400 victimes) 
sont restées célèbres. Taylor rapporte un cas où 340 écoliers furent 
empoisonnés aux environs de Londres par l’usage d’un lait étendu 
d’eau arsenifère. 


1. In HuGounENQ, Traité des poisons. 
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Étiologie. — Il n’est pas d’agent toxique se présentant sous des 
états plus variés que les composés arsenicaux. 

a. — L’arsenic métallique, qui entre dans la composition de cer- 
tains papiers tue-mouches, est, à l’état pur, insoluble, c’est-à-dire inof- 
fensif, mais s’oxyde facilement à l’air pour donner de l’acide arsénieux. 

b. — L’anhydride arsénieux (As?0*) (acide arsénieux, arsenic 
blanc, arsenic) est un corps blanc, pulvérulent. Il existe sous deux 
formes : à l’état vitreux amorphe et à l’état opaque et cristallisé. 

C’est ce dernier qui se rencontre toujours dans le commerce. Il 
est formé de petits cristaux octaédriques, ordinairement brisés ; mal- 
gré sa densité considérable (3,69), il surnage quand ilest projeté dans 
l’eau, où il est très peu soluble; il se dissout bien en milieu alcalin. 
A petites doses, sa saveur est faible et passe facilement inaperçue; 
à dose massive, elle devient âcre, nauséabonde, alliacée. L’arsenic 
blanc entre dans la composition de certaines mort-aux-rats, de pâtes 
pour la destruction des animaux nuisibles, et de préparations pour 
le chaulage des grains. 

La solution d'acide arsénieux au millième constitue la liqueur de 
Boudin. Chaque granule de Dioscoride contient 1 milligramme de 
ce corps; il entre dans la composition de poudres (poudre du frère 
Cosme, d'Antoine Dubois), de pâtes, de trochisques caustiques. 

c. — L’acide arsénique (ASO*H®), très soluble, était encore très em- 
ployé il y a quelque dix ans dans la fabrication des couleurs d’aniline. 

d. — L’arsénite de potasse entre dans la composition de la liqueur 
de Fowler, qui renferme un centième de son poids d’acide arsénieux. 

e. — L’arséniate de soude au 1/600 constitue la solution arsenicale 
de Pearson; 1 gramme d’arséniate de soude ne correspondant qu’à 
32 centigrammes d'acide arsénieux, il en résulte que la liqueur de: 
Pearson peut être donnée à doses dix-huit fois plus fortes que la 
liqueur de Fowler. 

f. — Le réalgar (As?S?) et l'orpiment (As°$) sont insolubles, mais 
contiennent toujours des proportions plus ou moins fortes d'acide 
arsénieux; en outre ils se transforment en composés oxygénés. 
solubles au contact des matières en putréfaction. Le réalgar, qui est 
d’un beau rouge, est usité dans la peinture à l’huile. L’orpiment 
entre dans la composition de différentes pâtes épilatoires (rhusma 
des Turcs), de caustiques et d’emplâtres. 

g. — L’arsénite et l’acéto-arsénite de cuivre sont fabriqués en 
grand sous le nom de verts de Scheele et de Schweinfurt; ces couleurs 
ont été la cause de nombreux accidents. 

h. — Les combinaisons organiques de l’arsenic sont également, 
toxiques. 

i. — De très nombreuses couleurs contiennent de l’arsenic à l’état 
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de traces ou d’impuretés : couleurs d’aniline, bleu de Prusse, bleu de 
cobalt, rouge de cochenille, rouge de Vienne; aussi les papiers de tapis- 
serie, les étoffes, les enduits, les fleurs artificielles, les jouets d’en- 
fants, etc., etc., sont parfois arsenifères. — Beaucoup de produits chi- 
miques impurs contiennent également de l’arsenic : acides sulfurique, 
chlorhydrique, glycérine, chloroforme, sous-nitrate de bismuth, etc. 

j. — Les vernis de poterie, les vases en zinc, en étain, les tuyaux 
de plomb, les robinets peuvent contenir de l’arsenic; les phosphates 
et hyperphosphates, d’un emploi si courant en agriculture, en con- 
tiennent de grandes quantités ; du sol, l’arsenic peut passer dans les 
plantes alimentaires. 

k. — Nous avons déjà rappelé que les aliments peuvent contenir 
de l’arsenic : conserves de poissons, de pommes auxquelles on ajoute 
de l’arsenic comme agent de conservation, saucisson coloré par des 
couleurs d’aniline, raisins aspergés de solutions arsenicales comme 
parasiticides, vins frelatés (comme à Hyères), lait, glycérine, etc. En 
Allemagne, où l’on vend sous le nom de solution conservatrice de 
Wickersheimer deux produits, l’un pour les pièces anatomiques, 
contenant de l’acide arsénieux, et l’autre, non arsenical, pour les 
aliments, il y a eu de fréquentes méprises. En Allemagne aussi, on a 
observé des intoxications chez des ouvriers employés au traitement 
des minerais arsenicaux; on a incriminé également les fumées pro- 
venant de ces usines, de celles où l’on emploie de l’acide sulfurique 
arsenical, les fumées des hauts fourneaux où l’on emploie des houilles 
contenant de la pyrite plus ou moins riche en arsenic, comme pou- 
vant souiller les pâturages et intoxiquer les animaux et indirectement 
l’homme. Assez souvent la nappe d’eau souterraine a été adultérée 
par l'écoulement des eaux résiduelles de l’industrie :empoisonnementi 
de puits à Nancy, aux environs d’une fabrique de vert de Scheele; 
à Lyon et à Bâle, aux environs d’une fabrique de couleurs d’aniline. 

On voit que les voies d'apport de l’arsenic sont multiples et par- 
fois bien imprévues. 

L’intoxication par l’arsenic est donc tantôt : 

1° Professionnelle : ouvriers employés au broyage et grillage des 
minerais, ouvriers des fabriques de couleurs, fleuristes, empailleurs, 
peaussiers ; 

2° Alimentaire : usage d’eau, de lait, de farines, de vins, de con- 
serves, etc. ; 

3 Accidentelle : usage de vêtements teints par une couleur arse- 
nicale (cas d’une dame ayant passé une nuit de bal dans une robe 
verte), manipulation répétée de billets de banque (cas d’un comptable 
d'une banque suisse), usage de jouets peints, habitation de chambres 
tendues d’étoffes ou tapissées de papiers arsenifères, etc. ; 
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4 Criminelle : après le phosphore, c’est le toxique le plus employé; 

5° Médicamenteuse (usage de liqueurs de Fowler, de Boudin, de 
Pearson, de certaines eaux minérales, de pâtes épilatoires, etc.). 
Ce mode d'intoxication doit être bien connu du médecin, qui est 
alors l’auteur d'accidents, dont il peut devenir responsable : les 
troubles gastro-intestinaux, cardiaques, cutanés et suriout nerveux 
doivent tenir l’attention en éveil. La littérature est riche en cas de 
ce genre. 

Doses dangereuses ou mortelles. — La dose dangereuse varie sui- 
vant le composé arsenical ingéré, suivant l’état de vacuité (qui favo- 
rise l’absorption) ou de réplétion de l’estomac, suivant la résistance 
propre du sujet, etc. Ce qu’il importe de préciser est la dose minima 
capable d’entrainer des désordres graves ou la mort; des doses dix, 
vingt, cent fois plus considérables pourront souvent être prises sans 
provoquer d'accident. 

La dose toxique pour l’acide arsénieux est de 5 à 50 milligrammes 
la dose mortelle, de 10 à 30 centigrammes. 

Arsenicophagie. — L'usage quotidien de l’arsenic, en établissant 
l’accoutumance, paraît reculer jusqu’à un point encore inconnu la 
dose toxique limite. Dans le Salzkammergut, la Styrie, le Tyrol, les 
montagnards s’habituent à manger de l’arsenic; ils arrivent à 
absorber jusqu’à 20 et même 50 centigrammes d’arsenic par jour. Ils 
attribuent à cette substance la propriété de leur rendre la respira- 
tion plus aisée pendant l’ascension des montagnes et de contribuer à 
la fraîcheur de leur teint et à l'augmentation de leurs forces (Tschudi, 
Schoefer). D’après Lewin, l’usage de l’arsenic serait assez répandu 
en certaines villes de l'Allemagne parmi les dames du monde et du 
demi-monde : l’arsenic a, dans ces milieux, la réputation de donner 
à la peau l’éclat et la souplesse, aux cheveux le brillant, d’arrondir 
les formes, de rafraîchir le teint et de servir d’aphrodisiaque. C’est, 
paraît-il, aussi l'habitude des maquignons de donner de l’arsenic à 
leurs chevaux, qui présenteraient alors un poil plus lustré et un 
embonpoint plus marqué. 

La suppression brusque de l’arsenic chez ces individus mithrida- 
tisés produit des accidents graves, douleurs d’estomac, diarrhée, 
dyspnée, troubles mentaux tout à fait comparables à ceux qui 
surviennent chez les opiophages. les alcooliques, les cocaïno- 
manes quand on les prive de leur poison. Lewin rapporte le cas 
du directeur d’une fabrique d’arsenie, qui était arrivé à prendre 
jusqu’à 11,38 d’acide arsénieux grossièrement pulvérisé et qui mou- 
rut subitement le jour où il voulut se déshabituer de son poison. 
Aussi, pour combattre de pareils accidents, le mieux est de rendre 
de l’arsenic. 
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Le mécanisme de l’immunisation des AISemCOpIaees n’a encore 
été l’objet d'aucune étude. 

Usages thérapeutiques de l’arsenic. — L’arsenic est un agent pré- 
cieux de la matière médicale : on l’emploie avec succès dans la 
chorée de Sydenham, dans le paludisme chronique, certaines névral- 
gies et quelques dermatoses chroniques, le psoriasis et l’eczéma sec. 
Pour toutes ces affections, il est bon de donner l’arsenic à doses 
véritablement actives (1, 2, 3, 4 centigrammes d’arséniate de soude 
ou bien 2 à 10 et même 15 milligrammes d'acide arsénieux). Pour les 
dyscrasies (lymphadénie, diabète, etc.), dans lesquelles l’action de 
l’arsenic est plus incertaine, les doses seront plus faibles. 

Mode d’action de l’arsenic dans l'organisme. — L’arsenic ne 
paraît exercer d'action ni sur les moisissures ni sur les microorga- 
nismes ; il n'empêche pas le développement des ferments figurés. 
Les ferments non figurés (pepsine, trypsine, etc.) ne sont pas non 
plus influencés par lui. [1 ne forme pas de combinaison avec les 
matières albuminoïdes. Il empêche le développement des plantes 
élevées en organisation et est toxique pour les animaux. 

. L’arsenic, comme nous le verrons, est absorbé aussi bien par le 
tégument externe (surtout privé de son épiderme) que par les mu- 
queuses et le tissu conjonctif; on ignore encore complètement sous 
quelle forme chimique il agit dans l’organisme (Dragendorff!). Il 
se répartit très inégalement dans les tissus. Dans le sang, il se fixe 
sur les globules rouges; le sérum n’en contient pas; nous aurons 
l’occasion, au chapitre de l’anatomo-pathologie, d'indiquer les 
organes où l’analyse chimique le décèle et les proportions dans les- 
quelles il s’y fixe. Mais cette fixation n’est pas définitive; au bout de 
douze semaines environ tout l’arsenic a été éliminé. 

Les voies d'élimination sont : le rein, la peau et la muqueuse 
gastro-intestinale. Dragendorff a démontré que l’arsenic se retrouve 
dans les urines quelques minutes après son ingestion. Il est éliminé 
par la sueur et par la surface épidermique même; on sait que la 
peau représente par son épiderme une vaste glande holocrine (Ran- 
vier). C’est ainsi qu'il apparaît aussi dans les poils et les ongles; 
depuis longtemps on a décelé sa présence dans la sérosité des vésica- 
toires (Chatin, 1848, Bergeron et Lematre®) ; son existence dans le 
lait est connue depuis plus longtemps encore. C’est en partie à l’état 
de composé organique, sous forme de base contenant un radical 
arsénié, que l’élimination se fait. 


1. Binz et Scauzz (Arch. f.. exp. Path., Bd. 11 et 13, 14, 15). — Dociez (Pfluger's 
Arch., Bd. 24). 

2. Arch. gén. de méd., 1864. 

3. THomson (The Lancet, 1838-1839). 
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La muqueuse des voies digestives, par ses glandes et son épithé- 
lium, constitue également un des émonctoires de l’arsenic ; on com- 
prend ainsi la raison des manifestations gastro-intestinales de l’in- 
toxication arsenicale, quelle qu’ait été la voie d'absorption du poi- 
son. On a prétendu autrefois que la bile servait à l'élimination de 
l'arsenic; mais il résulte des expériences de Mosler que l’arsenic 
s’accumule dans le foie sans passer dans la bile. 

L'action de l’arsenic sur la nutrition a été l’objet de nombreux 
travaux. L’une des plus nettes, parmi ces actions, est la dégénéres- 
cence graisseuse qui ne tarde pas à apparaître dans les glandes (foie, 
reins, glandes gastro-intestinales, etc.), dans le tissu musculaire 
(cœur et muscles de la vie de relation), dans la rate : les modifications 
que présentent alors les cellules sont les mêmes que dans l’intoxica- 
tion par le phosphore et nous n’avons pas à y revenir. Sous l’in- 
fluence du toxique, le glycogène du foie diminue jusqu’à disparaître 
complètement (Saikowski). Chez les animaux empoisonnés par l’acide 
arsénieux, la piqûre du quatrième ventricule détermine une glycosu- 
rie beaucoup plus faible que chez les animaux sains. Sur l’animal 
intoxiqué, le curare ne détermine plus aucune glycosurie (Saikowski). 
Le sucre injecté dans le sang n’est plus fixé dans le foie sous forme de 
glycogène (Luchsinger). 

L’arsenic, comme le phosphore, agit sur les os en voie de déve- 
loppement; les altérations sont les mêmes (Maas) : chez de petits 
lapins et de jeunes pores, il se produit un allongement et un épais- 
sissement des os avec amoindrissement des dimensions des corpus- 
cules osseux, rétrécissement des canaux de Havers et augmentation 
de la substance compacte. 

On a cherché à pénétrer le mécanisme de la dégénérescence 
graisseuse et de l'augmentation du tissu adipeux (Roussin,Giess, 1877). 
Les essais qu’on a faits dans cette voie n’ont donné que des résultats 
contradictoires. De nombreux expérimentateurs se sont demandé si 
la nutrition était augmentée ou ralentie; ils ont recherché dans ce 
but les altérations de l’urine, les modifications des échanges gazeux, 
les troubles de la glycogénie hépatique, les variations thermiques. 
Les recherches de Schmidt (1860), de Lolliot (1888) sur des hommes 
et des chiens, celles de Weiske (1875) sur des moutons concluaient à 
une diminution de l’urée; mais ces expériences ne soutiennent pas la 
critique. Gœtgens et Kossel (1875) concluaient au contraire à une 
augmentation de la désassimilation de l’albumine et de l’élimination 
de l'azote. Les expériences de von Boeck (1871), celles de Fokker 
(1872) et celles plus récentes de Nencki et Sieber (1888) n’ont montré 
aucune influence de l’arsenic sur les oxydations et l'élimination de 
l’urée. Les modifications des échanges gazeux ont été étudiées en 1859, 
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par C. Schmidt et Sturzwage, qui ont observé sur des poulets, des 
pigeons et des chats une diminution de l’élimination de l’acide car- 
bonique. Nous n’avons pas à revenir sur les troubles de la glycogé- 
nie. Quant aux modifications de la thermogénèse, on sait que la 
température est généralement abaissée dans l’intoxication aiguë 
(Vaudrey, 1870); nous aurons l’occasion d'indiquer qu’au cours de 
l’intoxication subaiguë, les élévations thermiques sont fréquentes. 
D'ailleurs des mensurations calorimétriques manquent. 

Le trouble qu’amène l’arsenic dans les circulations locales et dans 
le domaine porte en particulier rend très compliquée l'étude des 
échanges nutritifs. La pression artérielle subit une chute considé- 
rable (Bühm ét Unterberger, 1874), analogue à celle qui a lieu dans 
l’intoxication phosphorée : il se fait une congestion énorme des vais- 
seaux abdominaux, paraissant due à la paralysie des extrémités des 
splanchniques : l'excitation du bout périphérique des splanchniques 
estincapable de faire monter la pression, qui s’élève encore par l’exci- 
tation directe de la moelle cervicale (Bühm et Pistorius, 1882); l’exci- 
tation du sympathique cervical reste au contraire efficace surles vais- 
seaux de l'oreille du lapin. 

Les troubles de la circulation cérébrale expliquent quelques-uns 
des accidents qui apparaissent au cours de l’intoxication aiguë : col- 
lapsus, convulsions, etc. 

Anatomie pathologique. — L’anatomie pathologique de 
l’arsenicisme aigu a été l’objet de nombreuses recherches, tant de 
la part des médecins légistes que de celle des expérimentateurs ; 
l'étude de l’arsenicisme chronique reste, au contraire, presque tout 
entière à faire. 

Les cadavres sont parfois dans un état surprenant de conserva- 
tion, même après plusieurs mois; dans d’autres cas, où la dose de 
poison contenue dans les organes n’est pas moindre, la transforma- 
tion en gras de cadavre ou en deliquium est complète. 

L'existence de quelques plaques livides et de taches pétéchiales 
en partie décolorées est notée dans bon nombre d’autopsies. 

Rarement la bouche, le pharynx, l'œsophage présentent des lésions ; 
il importe de rechercher dans ces premières voies digestives des 
particules blanches d’acide arsénieux, dont on reconnaîtra la forme 
au microscope (petits cristaux octaédriques souvent brisés) et dont 
on contrôlera les réactions chimiques. 

L’estomac mérite une attention particulière; sa surface périto- 
néale est parfois injectée. À l’ouverture du viscère, on constate une 
muqueuse tomenteuse, couverte de plaques ecchymotiques; c’est : 
surtout vers la région pylorique qu’on trouve des extravasations 
sanguines. Exceptionnellement on rencontre des points ulcérés, : 
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plus rarement encore des perforations! des parois. Il serait erroné 
de penser que ces foyers d’irritation sont provoqués par le contact du 
poison qu'on retrouve parfois à la surface de la muqueuse; ces mêmes 
lésions ont été trouvées après l'injection sous-cutanée de l’agent 
toxique, ou même après l’application de pâtes arsenicales sur la peau. 

Au microscope, la lésion caractéristique est la dégénérescence 
graisseuse aiguë des épithéliums glandulaires, avec infiltration em- 
bryonnaire; cette lésion, désignée par Virchow sous le nom de 
gastro-adénite parenchymateuse arsenicale, est de tout point sem- 
blable à celle que nous avons signalée dans l’intoxication phosphorée. 

La muqueuse de l'intestin grêle? est également intéressée : elle 
est tuméfiée, surtout à l’orifice du canal cholédoque, les villosités 
sont dépouillées de leur revêtement épithélial. Le réseau capillaire 
est dilaté *, les follicules clos et les plaques de Peyer sont tuméfiés. 
A la surface de l'intestin, on trouve des enduits pseudo-membraneux 
comparables au frai de grenouille. Ces lésions, comme on le voit, 
rappellent celles qu’on observe dans le choléra. 

Dans le gros intestin on voit aussi la couche épithéliale de la 
muqueuse soulevée ou absente en certains points, et le chorion 
infiltré de leucocytes. 

Le foie est parfois augmenté de volume; à la coupe on peut con- 
stater que le palper est plus onctueux que normalement, et qu’il 
existe des foyers pâles, jaunâtres, tranchant sur la coloration plus 
foncée du reste de l’organe. Le plus souvent c’est l'examen mi- 
croscopique qui, seul, révèle des lésions bien des fois étudiées 
(Saikowski, Pistorius, Cornil et Brault, Ziegler et Obolinsky, 
Wolkow, etc.). La dégénérescence graisseuse des cellules du foie 
et des cellules étoilées de Kupffer est l’altération la plus fré- 
quente; tantôt les cellules ainsi frappées sont distribuées sans 
ordre apparent dans l’acinus ; tantôt l’ilot atteint est centro-acineux. 
Cette altération graisseuse se trouve aussi bien sur des cellules 
dont le noyau est intact que sur d’autres à noyau en voie de 
karyokinèse ou à noyau mortifié et non colorable. 

A côté de cette forme de dégénérescence et coïncidant ordinaire- 
ment avec elle, on trouve des cellules atteintes de nécrose de coagula- 
tion, des cellules en dégénérescence hydropique, d’autres cellules au 


1. Trois cas ont été rapportés par Taylor. 

2. Pisrorius (Arch. f. exp. Path., 1883, Bd. XVI). 

3. L'intoxication arsenicale, comme les intoxications par le phosphore, le chlo- 
rure de baryum, le sublimé, le ch'orate de potasse, la glycérine, le pyrogallol, etc., 
produit des thromboses dans les réseaux de la muqueuse et de la sous-muqueuse 
{Jolles, Heinecke, Silbermann, Heïiborn, etc.). On a fait jouer un rôle à ces throm- 
boses dans la pathogénie des lésions. 
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noyau en voie de chromatolyse. À côté de ces processus dégénéra- 
tifs, on trouve des processus de multiplication cellulaire par mitose 
dans les cellules hépatiques, les cellules endothéliales vasculaires, 
les cellules conjonctives, celles des canalicules biliaires; en même 
temps on trouve des accumulations de leucocytes entre les cellules du 
foie. Dans l’état actuel des connaissances, il n’est pas possible de 
dire si ces proliférations cellulaires sont dues à l’irritation causée 
par le toxique, qui posséderait alors une double action dégénérative 
et formative, ou bien s’il s’agit d’une réaction des tissus restés sains 
pour remplacer les cellules détruites, comme il arrive après l’excision 
ou l’adultération expérimentale de fragments du foie !. 

Dans quelques cas d’intoxication lente par l’arsenic, on a constaté 
que le foie était atrophié; mais ces faits n’ont pas été l’objet d’une 
étude plus détaillée. 

Les reins présentent des lésions très comparables à celles que 
nous avons signalées dans l’intoxication phosphorée, mais ordinai- 
rement beaucoup moins marquées. 

Les poumons sont ou simplement engoués, ou parsemés à leur 
surface d’ecchymoses sous-pleurales, larges et diffuses; dans leur 
épaisseur on découvre parfois quelques foyers apoplectiques; à 
l’examen microscopique, les vaisseaux capillaires font saillie dans la 
cavité des alvéoles et sont pleins de globules rouges. L’endothélium 
alvéolaire est rempli de granulations graisseuses; le noyau de ces 
cellules de revêtement, graisseuses et tuméfiées, est ordinairement 
bien conservé *. 

Des taches ecchymotiques se rencontrent à peu près constamment 
sous le péricarde et l’endocarde; la fibre musculaire du cœur est 
également en dégénérescence granulo-graisseuse. 

Le sang contenu dans les cavités du cœur est ordinairement 
fluide et de couleur lie de vin; on peut cependant y rencontrer des 
caillots volumineux et décolorés. 

Les muscles de la vie de relation sont également atteints par la 
dégénérescence graisseuse. 

Les méninges cérébrales sont, dans les cas à marche rapide, 
hypérémiées, et l’on peut trouver alors de l’hydropisie ventriculaire. 

Quant aux altérations cellulaires décrites par Popoff dans la 
moelle comme correspondant à une myélite aiguë, elles paraissent 
dues à l'emploi des réactifs durcissants (R. Schultz *, Kreissig #). 

Da Costa a signalé des lésions des nerfs périphériques. 


1. Voir les expériences de Podwyssotzky, etc., rapportées dans le tome VI, p. 55. 
2. CorNiL et BRAULT, Etudes sur la pathologie du rein. 

3. Neurol. Centralblalt, 1883, n° 93. 

4. Virchow's Arch., 1885, Bd. 102. 


: 
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Recherche médico-légale de l’arsenic. — Les renseignements four- 
nis par l’autopsie ne sauraient jamais suffire à établir la cause de la 
mort; il importe que le médecin recueille chacun des organes dans 
un vase propre, sans addition de liquide conservateur, pour les livrer 
au chimiste; il prélèvera également des muscles, des os, des frag- 
ments de peau, des cheveux et des ongles. Le chimiste recueille 
encore des échantillons de terre entourant la bière, dont il importe 
de constater l’état. 

L’acide arsénieux se répartit fort inégalement dans les différents 
tissus. Suivant Ludwig : 


100 grammes de rein  renferment................ 0:,00511 
— foie = IN ete Cale 0:,00338 
— MUSCIES NN APE ANCrREEES .  01,00012 
— CERVEAU LE MP ne cet 09", 0000% 


Le poison disparaît du tube digestif, peu de jours après son ab- 
sorption; on le retrouve encore après trois semaines dans le foie. La 
peau, les poils et les ongles contiennent encore de l’arsenic après 
cinq ou six semaines. C’est dans les os spongieux qu’il est retenu le 
plus longtemps ; on l’y retrouve huit et dix semaines après la cessa- 
tion de l'administration du toxique. 

D’après MM. Brouardel et Pouchet, quel que soit le mode d’in- 
troduction de.la substance toxique, l’arsenic s’accumule très sensi- 
blement dans le tissu spongieux des os, probablement sous forme 
d’arséniate de chaux, et s’y fixe de telle façon que sa présence peut 
être décelée dans les os du crâne et les vertèbres longtemps après 
qu'il a disparu de tous les autres tissus; cette localisation dans le 
tissu spongieux des os est particulièrement nette et intense quand le 
poison est absorbé par petites doses longtemps prolongées; elle est 
beaucoup moins accentuée et l'élimination est plus rapide lorsque 
l’arsenic est absorbé en quantité suffisante pour déterminer, dès le 
début, des accidents. La peau, et surtout les poils et les ongles 
servent à éliminer l’arsenic; à l’exemple de MM. Brouardel et Pou- 
chet, il ne faudra pas négliger la recherche du toxique dans ces tissus. 

Les manipulations chimiques consistent essentiellement en la 
destruction de la matière organique par des oxydants énergiques : 
acides sulfurique et nitrique (Boutmy), chlorate de potasse et acide 
chlorhydrique (Fresenius et Babo), chlorate de potasse et gaz chlo- 
rhydrique (J. Ogier). En faisant barboter alors de l’hydrogène sul- 
furé dans ce milieu, on précipite le sulfure d’arsenic insoluble en 
milieu acide. Ce sulfure d’arsenic est transformé ensuite en acide 
arsénique par des manipulations que nous n’avons pas à exposer ici. 

La transformation facile des acides de l’arsenic en hydrogène 
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arsénié est mise à profit pour la recherche de l’arsenic à l’aide de 
l'appareil de Marsh : la sensibilité du procédé de Marsh est telle qu’il 
permet de déceler jusqu’à un millième de milligramme d’arsenic. 

L'appareil de Marsh est un appareil produisant de l’hydrogène 
pur au moyen du zinc fondu et de l’acide sulfurique pur; le gaz 
dégagé passe dans un tube de verre dur effilé à son extrémité et 
pouvant être chauffé sur une partie de sa longueur. Lorsqu'on 
allume l'hydrogène au bout effilé de ce tube, il brûle avec une flamme 
pâle caractéristique. Si l’on introduit dans l'appareil quelques gouttes 
d’une solution arsenicale, l'aspect de la flamme change; elle devient 
bleuâtre, s’allonge, répand des fumées blanches; si l’on écrase cette 
flamme contre une soucoupe de porcelaine froide, on voit celle-ci se 
couvrir de taches d’arsenic d’un brun noirâtre. Si l’on chauffe le tube 
de dégagement de l’appareil chargé, l’hydrogèue arsénié se décom- 
pose et l’arsenic libre se dépose sous la forme d’un anneau noir, 
miroitant dans la partie froide du tube. L'appareil doit toujours être 
essayé à blanc pendant deux heures environ; il est prêt à fonctionner 
si au bout de ce temps il ne s’est produit aucun anneau d’arsenic. 

Quelques réactions chimiques très simples permettent de diffé- 
rencier cet anneau d’arsenic de l’anneau d’antimoine qui se produit 
dans les mêmes conditions quand on introduit dans l'appareil des 
composés de l’antimoine. 

Symptomatologie. — Quand l’arsenic a été introduit dans 
l’organisme à des doses suffisantes pour provoquer des accidents, 
les symptômes apparaissent après un temps qui peut varier de 
quelques minutes à dix-huit heures, suivant que le poison est arrivé 
solide ou dissous dans un estomac vide ou plein d’aliments gras, 
capables de retarder son absorption. 

Les symptômes, qui se déroulent alors, témoignent toujours des 
mêmes perturbations ; mais le moment où ils éclatent, la façon dont 
ils s’enchaînent sont variäbles d’un cas à l’autre. Aussi pensons-nous 
qu’il y à avantage à faire d’abord une étude analytique de ces sym- 
ptômes, et à indiquer ensuite sous quels aspects cette symptomato- 
logie se présente en clinique. 

I. ÉTUDE ANALYTIQUE DES SYMPTÔMES. — Troubles digestifs. — 
Après un temps variable, le poison détermine de l’irritation des mu- 
queuses de la bouche, du pharynx, de l’œsophage et de l’estomac. Le 
malade se plaint d’une sensation de saveur âcre plus ou moins mar- 
quée, parfois de saveur métallique (saveur de cuivre); la langue est 
recouverte d’un enduit saburral. Il existe de la salivation. La soif est 
vive et la déglutition des boissons est pénible par suite de la constric- 
tion du pharynx et de l’æsophage. Il existe des signes d’une stoma- 
tite, d’une angine ou d’une pharyngite érythémateuse. 
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L'application de l’acide arsénieux sur la pulpe des dents cariées 
peut amener des accidents graves. Il survient, deux ou trois quarts 
d'heure après l’application du pansement sur une pulpe irritée, une 
douleur intolérable, qui persiste des heures et même des jours, jus- 
qu’au moment où l’on enlève le pansement. L'action escharotique de 
l’acide arsénieux peut porter sur les gencives, la face interne des 
joues, quand le pansement est mal fait, et déterminer la formation 
d’ulcères rebelles. D’autres fois, une périostite éclate, qui gagne les 
alvéoles voisins. Dans les cas les plus graves, le maxillaire est 
intéressé : il se fait de l’ostéite, avec nécrose et formation de 
séquestres. 

L’estomac est intéressé dans tous les modes d’intoxication; l’épi- 
gastre est douloureux; la douleur, souvent comparée à une brûlure, 
peut irradier dans tout le ventre. Après une période de nausées 
surviennent des vomissements alimentaires, puis bilieux, souvent 
striés de sang : ces vomissements sont parfois opiniâtres. 

L’intestin révèle son atteinte par des coliques, par la sensibilité 
du ventre à la pression, des selles fréquentes, fétides, quelquefois san- 
guinolentes. Dans certains cas, les évacuations deviennent séreuses, 
renfermant des grumeaux en suspension, en tout comparables aux 
selles riziformes des cholériques. Dans les intoxications lentes, la 
constipation est plus fréquente que la diarrhée. 

L’ictère et le subictère ont été signalés dans quelques cas et 
témoignent que le foie est intéressé dans l’intoxication arsenicale. 

Troubles respiratoires. — Le catarrhe rhino-laryngo-bronchique 
manque rarement à quelque degré. Les malades sont enchifrenés. 
Rarement il y a des épistaxis. Chez des sujets exposés aux pous- 
sières arsenicales, on a noté des ulcérations de la muqueuse avec 
sécrétion muco-purulente et des érosions des cartilages et des os du 
nez allant jusqu’à la perforation de la cloison et la destruction des 
cornets. Le catarrhe laryngé se traduit par l’aphonie ou tout au 
moins l’enrouement. On entend dans les bronches des râles sibilants 
et ronflants; les crachats sont muqueux, parfois sanguinolents. La 
toux est fréquente, souvent quinteuse ou coqueluchoïde. 

La dyspnée peut être continue avec sensation d’oppression pré- 
cordiale et respiration superficielle et fréquente; d’autres fois elle est 
intermittente et apparaît sous forme d’accès d'asthme. 

Troubles cutanés. — Les déterminations cutanées de l’intoxica- 
tion par l’arsenic sont très variées; le cou, la face, les organes 
génitaux, les mains constituent des sièges de prédilection; cependant 
tout point du tégument peut être atteint. 

L'application de pâtes ou de pommades arsenicales peut amener 
une irritation plus ou moins vive de la peau. La douleur au point 
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d'application est térébrante ou lancinante; il existe souvent un mou- 
vement fébrile. La peau, tuméfiée et rouge, peut se couvrir de vési- 
cules ou de bulles dont la sérosité peut devenir ensuite purulente. 
Quand l’irritation est très vive, il se forme une tuméfaction érysipé- 
lateuse, très dure, atrocement douloureuse, d’une teinte livide, par- 
semée detaches hémorrhagiques ; ces foyers peuvent devenir l’origine 
d’eschares. Sur les muqueuses ou les plaies, les eschares peuvent 
se faire en moins d’un jour et tomber après deux ou trois semaines 
en laissant une muqueuse saine ou une cicatrice lisse. On sait que 
l’arsenic n’agit comme escharotique que sur les tissus vivants. Le 
contact de poussières arsenicales provoque assez souvent des ulcé- 
rations, consécutives aux éruptions vésiculeuses; les ulcérations qui 
siègent à la face, surtout aux lèvres, aux doigts, aux orteils, dans les 
plis de flexion (aine, creux poplité), sur les organes génitaux 
externes, ont, comme les lésions syphilitiques, des bords taillés à pic, 
mais se distinguent de ces dernières par le prurit très vif qui les 
accompagne. 

En injection intra-parenchymateuse dans les ganglions lympha- 
tiques ou le corps thyroïde, ou sous-cutanée, l’arsenic peut égale- 
ment provoquer des accidents locaux. Il se déclare parfois des dou- 
leurs intolérables pendant plusieurs heures et il peut se former un 
foyer purulent dans le point injecté, quelles qu’aient été les précau- 
tions d’asepsie prises. Ces abcès aseptiques, qui s’accompagnent de 
fièvre, peuvent s'ouvrir spontanément ou nécessiter l'intervention du 
bistouri. L’usage interne de l’arsenic peut du reste amener égale- 
ment, du côté des ganglions lymphatiques, des phénomènes irritatifs 
allant jusqu’à la suppuration. 

Les accidents cutanés déterminés par l’intoxication générale, 
quoique très variés, ne diffèrent pas de ceux provoqués par l’ac- 
tion directe, topique de l’arsenic : il s’agit de troubles vaso-mo- 
teurs, sécrétoires et trophiques que nous allons rapidement énu- 
mérer. 

Les sueurs localisées sont assez fréquemment notées, surtout 
chez les sujets jeunes; il s’agit de sueurs froides perlant en certains 
points du corps, particulièrement au niveau des aisselles, sur la face 
antérieure du tronc, etc. Ces sueurs sont quelquefois nocturnes. 

Les œdèmes se localisent surtout aux paupières, parfois sur une 
seule paupière. Ils s’accompagnent ordinairement de prurit, de rou- 
geur de la peau, et sont suivis d’une desquamation furfuracée. 

Les érythèmes érysipélateux, scarlatiniformes ou rubéoliformes 
sont particulièrement fréquents ; ils siègent à la face, au cou, sur les 
épaules, le tronc, le ventre et autour des jointures. Ils sont le plus 
souvent prurigineux, s’accompagnent d’élévation légère de tempéra- 
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- ture, d’agitation, de céphalée; leur durée peut n’être que d’un ou 
- deux jours; souvent la desquamation apparaît au niveau d’anciens 
placards érythémateux, tandis que de nouveaux érythèmes appa- 
- raissent. 

La chute des cheveux et des ongles a été signalée. 

Les papules présentent même siège, même prurit et s’accom- 
pagnent du même état général; le groupement des papules peut 
simuler, à s’y méprendre, celui qu’ils affectent dans la rougeole. 

Les éruptions kératodermiques peuvent être rapprochées des 
précédentes; mais leur évolution est beaucoup plus longue; elles ne 
disparaissent ordinairement qu'après quatre à cinq mois. 

L’urticaire est très fréquente ; l’érythème noueux constitue plutôt 
une rareté. 

Les vésico-pustules, les ulcérations ont les mêmes caractères et 
les mêmes localisations que celles que nous avons déjà décrites à 
propos de l’action directe des poussières arsenicales sur la peau. 

Les vésicules peuvent affecter le groupement qu’elles ont dans 
l’herpès zoster et s'accompagner de douleurs névralgiques et d’élé- 
- vation thermique ; le zona peut être dorso-pectoral, dorso-abdominal, 
lombo-fémoral, frontal, fessier, etc. Il est particulièrement intéres- 
sant de remarquer que, comme le zona vrai (fièvre zoster), il ne réci- 
dive pas. 

Des éruptions péléchiales, qgangréneuses, furonculeuses ont éga- 
lement été notées au cours de l’intoxication arsenicale. 

Les pigmentations de la peau ont fait l’objet de nombreux travaux 
(Devergie, Brown, Dawis, Haffter, Forster); elles siègent à la face, 
au cou, sous les aisselles, les aines, la région lombaire, les organes 
génitaux, etc. L’aspect est celui de la maladie d’Addison; la colo- 
ration est diffuse et le passage de la peau saine à la peau pigmentée 
se fait d’une façon insensible. 

La pigmentation disparaît ordinairement quelques semaines 
après la cessation de l’emploi de l’arsenic; la peau desquame le plus 
ordinairement. Cette pigmentation est due à la présence de grains! 
de couleur ocre, riches en fer, dans les couches superficielles de 
l’épiderme, le réseau de Malpighi et les lacunes du derme. 

Les néoformations épithéliales peuvent se présenter sous forme 
de kératose ou de papillome; d’après Hutchinson, il pourrait même 
se développer de véritables cancroïdes au niveau des membres, de la 
paume des mains et de la plante des pieds, de l’épine iliaque, du 


1. Ces grains sont probablement formés de l’hydrate ferrique que nous avons, 
avec Lapicque, dénommé rubigine; cette rubigine se forme aux dépens des globules 
rouges extravasés. 
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serotum ; mais l’opinion d'Hutchinson n’a pas encore été corroborée 
jusqu'ici par d’autres observateurs. 

Troubles nerveux. — La céphalée, tenace et occupant presque 
tout le crâne, est une manifestation fréquente de l’intoxication arse- 
nicale. Par contre, l’insomnie, l’excitation cérébrale, le délire, les 
convulsions généralisées n’ont été que bien rarement relevés. 

Les malades ressentent généralement dans les membres, et sur- 
tout dans les jambes et les pieds, des engourdissements incommodes, 
auxquels peuvent se joindre des crampes pénibles. On note égale- 
ment des fourmillements et du tremblement des mains. À un degré 
un peu plus avancé on observe des douleurs qui peuvent être 
extrêmement intenses : parfois ce sont des élancements, d’autres 
fois des douleurs contusives, térébrantes dans les articulations tibio- 
tarsiennes et tarso-métatarsiennes. Le frottement des couvertures du 
lit sur les pieds et les jambes devient tout à fait insupportable. 

La sensibilité générale est fréquemment intéressée. Il n’y a pas 
d’anesthésie véritable, mais seulement une diminution de la sensibi- 
lité, surtout aux membres inférieurs et notamment aux pieds. 

Les malades perdent la notion exacte de la résistance du sol sur 
lequel ils marchent; la piqûre est moins nettement sentie, les 
simples attouchements, les pressions légères peuvent n'être pas per- 
çus du tout. 

Aux membres supérieurs les troubles de la sensibilité ont égale- 
ment été constatés; ils ont pu empêcher certains malades de garder 
dans leurs mains les objets dès qu’ils en détournaient les yeux. La 
sensibilité thermique est intéressée au même titre que les sensibilités 
tactile et douloureuse. 

La notion de position des membres peut être totalement perdue. 

Les sensibilités spéciales sont ordinairement respectées : on a 
rapporté un cas de nystagmus survenu au cours de l’intoxication 
arsenicale, et quelques cas d’amblyopie et d’amaurose (Biett et 
Hunt). 

Les paralysies® sont assez fréquentes et affectent le type des 
paralysies toxiques névritiques *. 

Les troubles moteurs débutent par un certain degré d’affaiblisse- 
ment musculaire des membres inférieurs, puis la parésie augmente; 
le sujet se fatigue vite, monte difficilement les escaliers : il steppe en 
marchant. L’impotence peut devenir complète. Les muscles exten- 


1. L'étude de ces paralysies, esquissée déjà par Hahnemann (1786), a été com- 
plétée par Brodie, Smith, Imbert-Gourbeyre (1858 et 1881), Seeligmuller (1881), Fal- 
kenheim (1889), Alexander (1889), Erb, Brouardel et Pouchet. 

2. P. BROUARDEL et POUCHET (Ann. d’hyg. et de méd. lég., 1889). 

3. JoLLy (Soc. de méd. int. de Berlin, o déc. 1892). 
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seurs et plus particulièrement le groupe antéro-externe de la jambe 
sont surtout atteints. C’est par l’extenseur commun des orteils que 
débute la paralysie. Les fléchisseurs des orteils sont également inté- 
ressés, tandis que le triceps sural reste intact. Le pédieux et les 
muscles propres du pied (interosseux, muscles de l’éminence thénar 
et hypothénar) sont extrêmement atteints. La racine des membres 
est au contraire épargnée. 

Aux membres supérieurs, qui se prennent plus tardivement et 
plus discrètement, ce sont les extenseurs des doigts et notamment 
l’extenseur commun qui sont tout spécialement atteints. 

Les muscles de la face et les sphincters semblent avoir toujours 
été indemnes. 

Sur tous les muscles où la paralysie est assez prononcée, il sur- 
vient une atrophie notable ; à la percussion, l’excitabilité idiomuscu- 
laire est manifestement exagérée. 

Les réactions électriques des muscles atteints sont anomales ; on 
trouve le plus ordinairement les signes d’une réaction de dégéné- 
rescence incomplète : diminution de la contractilité galvanique et 
faradique ; parfois disparition complète de la contractilité faradique. 
La contraction obtenue par la fermeture du courant est plus pares- 
seuse, plus lente que normalement. La réaction franche de dégéné- 
rescence avec inversion des formules (PFC > NFC) n’a été notée que 
pour l’extenseur commun des orteils et le vaste interne {. 

Il importe de noter que ces paralysies sont curables; la guérison 
se fait lentement (souvent au delà d’une année). 

Les réflexes tendineux sont généralement abolis aux membres 
inférieurs, aussi longtemps que persistent les troubles de la mo- 
tilité. 

Les réflexes cutanés sont moins atteints; le réflexe plantaire est 
diminué, tandis que les réflexes crémastérien et abdominal restent 
normaux. 

Troubles circulatoires. — L’affaiblissement des contractions du 
cœur, la petitesse, la mollesse et la rapidité du pouls, les vertiges, 
les syncopes, la mort subite ont été assez fréquemment notés; il existe 
aussi dans ces cas de la cyanose des extrémités avec refroidisse- 


ment. 
Nous ne reviendrons pas sur les pétéchies et autres hémorrhagies 


possibles. 

Troubles génito-urinaires. — La sécrétion urinaire est intéressée 
dans les intoxications graves. On peut voir apparaître la polyurie, 
lalbuminurie plus ou moins marquée, et l’hématurie. Parfois on ren- 


1. D’après M. PIERRE MARIE, in BROUARDEL et POUCHET (loc. cil.). 
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contre dans l’urine une substance réduisant la liqueur de Fehling 
(glycosurie). 

La dysurie et l’ischurie sont rares. 

L’anaphrodisie est un symptôme fréquent de l’intoxication arse- 
nicale; cette anaphrodisie arsenicale, déjà signalée par Biett, a été 
particulièrement étudiée par Charcot et notée fréquemment depuis. 

On a signalé quelques cas d’ovarite à la suite de l’emploi de l’ar- 
senic. 

Température. — Les troubles de la régulation thermique sont 
loin d’être rares à la suite de l’usage de l’arsenic; mais ils n’ont pas 
été jusqu'ici l’objet d’études suivies. Nous avons déjà noté les éléva- 
tions de température qui suivaient parfois l’injection de liqueur 
de Fowler dans les cas de lymphadénie. 

Nous avons vu également que la plupart des exanthèmes arseni- 
caux s’accompagnent d’élévation de la température. 

La fièvre paraît pouvoir affecter les types les plus variés et rap- 
peler le type des différentes pyrexies et parfois celui de la fièvre inter- 
mittente. 

Troubles de la nutrition générale. — L’embonpoint, l’aspect flo- 
ride des arsenicophages tendrait à prouver que la nutrition générale 
est influencée par l’ingestion de l’arsenic; mais, dans les circon- 
stances ordinaires, l’usage prolongé de l’arsenic entraîne une ca- 
chexie spéciale avec amaigrissement, perte des forces, diminution de 
l'appétit, teint plombé, œdème des membres inférieurs. 

IT. FORMES DE L’INTOXICATION ARSENICALE. — On peut varier à 
l'infini l’énumération des formes d’une maladie. Pour exposer les 
aspects sous lesquels peut se présenter l’intoxication arsenicale, 
nous adopterons à peu près les divisions introduites par A. Tar- 
dieu {. 

a. Évolution suraiguë. — Dans cette forme, l'individu empoi- 
sonné éprouve d’abord à la gorge une sensation de chaleur âcre; il 
est pris de vomissements abondants, répétés, d’abord alimentaires, 
puis muqueux et bilieux; d’une douleur épigastrique que la pression 
exaspère et parfois d’un mal de tête violent et fixe. L’altération des 
traits, le refroidissement des extrémités, l’affaiblissement extrême, 
les tendances syncopales, la petitesse du pouls attestent dès le début 
la gravité du mal. Le malade souffre souvent de hoquet. Des évacua- 
tions alvines apparaissent, tantôt formées d’une diarrhée séreuse, 
blanche, parfois rendues à l'insu du malade. Des crampes très dou- 
loureuses se font sentir dans les membres. 

Le visage, d’abord très pâle, devient cyanosé; le pouls est incomp- 


1. À. TARDIEU, Étude méd.-lég. et clin. sur l’empoisonnement, Paris, 1867. 
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table, la peau se couvre de sueurs froides, les urines se suppriment 
et la mort arrive dans un espace de temps qui varie d’une demi- 
heure à cinq, douze, quinze et vingt heures. C’est le type choléri- 
forme de l’intoxication dont il est loisible de distinguer des formes 
foudroyantes et des formes rapides. 

Dans une forme nerveuse, l’'empoisonnement débute par de la 
céphalée et des douleurs dans les membres, de l’hyperesthésie cuta- 
née très marquée. Le malade, souvent délirant, est pris de convul- 
sions ou de paralysie ; la mort par syncope met, au bout de quelques 
heures, un terme aux souffrances. 

Dans une forme latente, la peau reste fraiche, le pouls tranquille; 
le malade, très calme, accuse quelques vertiges et un besoin de 
sommeil; il se couche et s’éteint sans agonie. 

b. Évolution aiguë. — Cest la forme la plus commune. Les 
vomissements, très abondants et très répétés au début, cessent après 
un ou deux jours, ainsi que les évacuations alvines; il y a un mieux 
apparent : cependant l’âcreté et la constriction de la gorge persistent, 
la soif reste vive, le pouls irrégulier. Puis surviennent des phéno- 
mènes de réaction : le ventre devient dur, ballonné, sensible, la fièvre 
s’allume, le pouls est rapide !; la langue est rouge et sèche, la gorge 
douloureuse. À cette période, du deuxième au cinquième jour, on 
voit souvent apparaître les éruptions cutanées. Parfois les phéno- 
mènes de gastro-entérite se compliquent d’ictère. La période de 
réaction cesse après un ou deux jours; les sens s’obseurcissent, par 
moment survient du subdelirium, les extrémités se glacent, les 
crampes ne cessent plus; la mort survient dans l’espace de deux à 
six ou dix jours. À 

c. Évolution subaiguë. — Elle existe chaque fois que la victime 
absorbe, à intervalles variables, des doses de poison, insuffisantes 
pour amener la mort rapide, mais capables de causer des accidents 
graves. Les symptômes apparaissent alors dans un ordre assez 
constant : MM. Brouardel et Pouchet décrivent quatre phases: 

1° La phase des troubles digestifs; 

2° La phase des éruptions et du catarrhe laryngo-bronchique; 

3° La phase des troubles de la sensibilité; 

4° La phase des paralysies. 

Pendant la première période des troubles digestifs, les accidents 
rappellent tantôt un embarras gastrique, d’autres fois une fièvre 
muqueuse. Les caractères des vomissements sont assez spéciaux : ils 


1. La fièvre arsenicale, déjà connue de Habremann, a été décrite par WINIWARTER 
(Arch. f. klin. Chirurgie, 1875), par BROUARDEL et PoucHET (loc. cil.), par LEWIN 
(Loc. cit.). Depuis la rédaction de cet article elle a été l’objet d’une communication 
de M. LANCEREAUX à l’Académie de médecine (21 juillet 1896). 
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différent de ceux que nous avons décrits dans l’empoisonnement 
aigu par l'absence de sensations douloureuses à l’estomac; ils sur- 
viennent brusquement, sont assez abondants et assez fréquents, et 
ne laissent à leur suite ni douleurs vives, ni brûlures. La constipa- 
tion est plus fréquente que la diarrhée. Quand le catarrhe laryngo- 
bronchique a apparu, l’affection peut rappeler la grippe : il y a de la 
dyspnée avec râles sibilants et ronflants et parfois de l’aphonie; les 
crachats sont muqueux et dans quelques cas sanguinolents. À ce 
moment, le plus souventavant le catarrhe, apparaissentles éruptions 
très variées dont nous avons donné l’énumération. 

Les troubles de la sensibilité se manifestent par la céphalée, qui 
est précoce et persistante; elle occupe tout le crâne. Plus tard le 
malade ressent des engourdissements des membres, des crampes, 
des douleurs de caractère fulgurant, térébrant, lancinant, etc. Ces 
symptômes tabétiques se complètent plus tard par l'apparition des 
troubles moteurs; le pseudo-tabes arsenical est constitué et comporte 
le pronostic plutôt favorable des tabes névritiques en général. La 
durée des accidents peut être de plusieurs semaines à plusieurs 
mois. 

d. Évolution chronique. — Cette évolution s’observe quand 
l’arsenic est absorbé à doses minimes, mais toujours répétées; €es 
conditions sont surtout réalisées dans l’intoxication professionnelle. 
Ces accidents peuvent frapper tous les appareils, mais surtout la 
peau et les muqueuses des voies respiratoires. Il survient à la longue 
une cachexie, caractérisée par l’anémie profonde avec teint terreux 
et parfois bronzé de la face, le subictère de la sclérotique, l’inappé- 
tence, le manque de forces, la chute des cheveux et des ongles, le 
saignement des gencives, l’exfoliation de la peau, l’apparition de 
furoncles, d’ulcérations. Un tremblement continu est fréquent, sur- 
tout marqué aux mains, très semblable au tremblement alcoolique; 
il peut s’étendre à la face et à la langue. À la longue, survient la dé- 
chéance intellectuelle, en même temps que les troubles de la sensibi- 
lité et les paralysies. Les hydropisies peuvent s'installer comme 
dans tous les états cachectiques. 

Terminaison et pronostic.— La mortn’estpas la terminai- 
son fatale de l’empoisonnement par l’arsenic; elle ne survient que 
dans la moitié des cas. Il faut ajouter que ce ne sont pas les plus 
fortes doses qui entraînent la mort de la façon la plus certaine; 
beaucoup d’empoisonnés n’ont dû leur salut qu’à la forte dose de 
toxique qu’ils avaient ingérée. Dans ces cas, comme dans ceux où la 
dose est insuffisante, les vomissements sont suivis d’une somnolence 
et d’une période de faiblesse assez longue. Les accidents cutanés et 
névritiques peuvent apparaître plusieurs semaines après l'absorption 
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du poison. Aussi la convalescence est-elle toujours longue; les 
malades restent, pendant des années, affaiblis et dyspeptiques. 

Diagnostic. — Dans l’esquisse que nous venons de tracer des 
formes de l’intoxication arsenicale, nous avons indiqué sous combien 
d’apparences variées cette intoxication pouvait se présenter. On 
conçoit que les cas d’empoisonnement ont pu être pris tour à tour 
pour des cas de choléra asiatique, de choléra nostras, de dysentérie, 
de fièvre typhoïde, de grippe, de bronchite, d'asthme, de dermatoses, 
de cardiopathies, de myélopathies, de méningites, etc., etc. 

Il serait fastidieux d’énumérer les signes qui permettent d'éviter 
de pareilles erreurs. La difficulté n’est pas de faire le diagnostic, 
mais de songer à la possibilité de l’intoxication arsenicale. Une fois 
le soupçon venu, on pourra asseoir le diagnostic d’une façon positive 
en faisant procéder à l’analyse des urines, des cheveux et des ro- 
gnures d’ongle où l’on caractérisera la présence du métalloïde 
(Brouardel et Pouchet). 

Traitement. — Le traitement de l’intoxication aiguë comporte 
deux indications : débarrasser autant que possible l'estomac et l’in- 
testin du poison et neutraliser celui qui reste dans le tube digestif en 
le transformant en une combinaison insoluble. Les vomitifs répon- 
dront à la première indication : il est bon cependant de ne pas 
donner de tartre stibié. La seconde indication est remplie en faisant 
prendre de l’hydrate ferrique (Bunsen, 1834) fraîchement préparé et 
légèrement ammoniacal,par cuillerées à soupe toutesles cinq minutes. 
La magnésie hydratée (Bussy, 1846) récemment précipitée remplit 
les mêmes indications, et présente, en outre, l'avantage d’être légè- 
rement laxative. Ces antidotes ne seront donnés qu’après lavage 
préalable de l’estomac; on pourra du reste ajouter de l’hydrate 
ferrique ou magnésique à l’eau servant à pratiquer le lavage. 

Pour combattre l’intoxication chronique, il faut à tout prix sous- 
traire le malade à l’action nocive du poison. Le reste du traitement 
sera symptomatique : hygiène convenable, bains, hydrothérapie, 
massage, électricité. 

E. AUSCHER. 


INTOXICATION PAR L'HYDROGÈNE ARSÉNIÉ 


L’intoxication par l’hydrogène arsénié est très différente de l'in- 
toxication arsenicale. L’hydrogène arsénié détruit les globules 
rouges et transforme l’hémoglobine. 
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L'histoire de cette intoxication ne comporte guère qu’une cin- 
quantaine de cas chez l’homme; le plus célèbre de ces cas est celui 
du chimiste Gehlen. à 

L’hydrogène arsénié, qui naît par réduction des composés oxy- 
génés de l’arsenic, peut se produire dans des pièces humides où les 
moisissures se développent sur des tentures ou des papiers arseni- 
fères. 

Dans l’industrie, il peut s’en produire quand on attaque des 
métaux par des acides minéraux, métal ou acide, pouvant contenir 
de l’arsenic. 

Par l’expérimentation on a bien souvent reproduit cette intoxica- 
tion chez l’animal (Stadelmann). 

La marche de l’empoisonnement est toujours rapide. Quelques 
bulles d'hydrogène arsénié amènent tout de suite des vomissements, 
des douleurs épigastriques, de l’hyperesthésie, de l’ictère de la peau 
et des conjonctives, déjà prononcé après vingt-quatre heures, de 
l’hémoglobinurie, des secousses musculaires. Le foie et la rate sont 
gros et douloureux. La mort est parfois foudroyante; plus souvent 
elle arrive après deux ou trois jours et jusqu’à neuf jours de troubles 
dyspnéiques graves. 

La thérapeutique chez l’homme s’est toujours montrée impuis- 
sante; cependant les animaux ne meurent pas toujours. Sans doute 
on serait autorisé dans ce cas à pratiquer la saignée et à injecter du 
sérum artificiel (solution de sel de cuisine à 8 pour 1000). 


E. AUSCHER. 


INTOXICATION PAR L’OXYDE DE CARBONE 


L’oxyde de carbone (C0) et l’acide carbonique (C0?) résultent de 
la combustion du carbone, et comme cette combustion est sur notre 
globe la source principale d'énergie (mouvement, chaleur, lumière), 
la production de ces gaz est générale et incessante. Ces deux gaz sont 
également impropres à entretenir la vie des animaux, mais leur 
action délétère est inégale et différente. 

L’acide carbonique est le produit de l’oxydation complète du 
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charbon, c’est lui qui dans les conditions ordinaires représente la 
plus grande partie des gaz provenant de la combustion. C’est égale- 
ment le principal déchet gazeux de la matière organique vivante, 
aussi le trouve-t-on dans l’air expiré. Mélangé à l’air dans des pro- 
portions qui varient pour les différentes espèces animales et qui pour 
l’homme dépassent 23 pour 100, il produit la mort, non par une 
action toxique directe sur les tissus, mais par asphyxie. Deux méca- 
nismes entrent alors en jeu; l’un ou l’autre prédomine selon les cas, 
mais leur action est le plus souvent concomitante. Les animaux 
succombent dans l’air confiné à la fois parce que l’oxygène manque 
et parce que l’acide carbonique de l’atmosphère ambiante s’oppose à 
l’exhalation de l’acide carbonique du sang. 

L’oxyde de carbone marque un degré inférieur d’oxydation du 
carbone, aussi est-il formé en grande abondance dans les foyers mal 
ventilés. Il prend également naissance quand l’acide carbonique est 
mis en présence du charbon surchauffé, ce qui s’exprime par la plus 
simple des équations chimiques : CO? +C—2C0. Nous verrons que 
ces deux conditions se trouvent précisément réalisées dans certains 
appareils de chauffage défectueux. 

L’oxyde de carbone purest un gaz incolore et inodore; propriétés 
physiques négatives qui le rendraient d'autant plus dangereux s’il 
n’était mélangé à d’autres produits odorants dans la vapeur de 
charbon ou le gaz d'éclairage. Il n’asphyxie pas à la façon de 
certains gaz comme l'hydrogène, l’azote qui amènent la mort par 
suppression de l'oxygène qu’ils remplacent dans l’atmosphère, ni 
comme l'acide carbonique en s’opposant à l’exhalation de l’acide 
carbonique du sang; il tue par intoxication, c’est un véritable poison 
du sang. 

L’oxyde de carbone étant l’agent essentiel de l’empoisonnement 
par la vapeur de charbon, c’est sur les effets de ce gaz que nous 
insisterons. 

Il existe également dans le gaz d'éclairage. Enfin certaines mani- 
pulations chimiques industrielles peuvent normalement ou acciden- 
tellement donner naissance à ce produit dangereux. 

Historique. — L'action toxique des vapeurs qui résultent de 
la combustion du charbon est connue depuis longtemps et l’histoire 
nous à transmis le souvenir de la mort d'hommes célèbres de l’anti- 
quité : Juvénal, Plutarque, Valère Maxime, etc., qui ont succombé 
à son action. Mais le mécanisme de cet empoisonnement n’est connu 
que depuis peu. Boerhave écrivait : vapor carbonum producit apo- 
pleæiam, indiquant par là l’état d’insensibilité etle coma danslesquels 
tombent rapidement les personnes qui sont exposées à son action 
délétère. À la fin du siècle dernier, plusieurs auteurs s’appliquerent 
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à l’étude de cetempoisonnement : Harmand!, Portal?, Bruquet*, qui fit 
d’intéressantes expériences sur les animaux. 

Avec les progrès des études chimiques, on put tenter de recher- 
cher la nature des gaz émanés de la combustion du charbon, mais on 
n’arriva pas tout d’abord à la connaissance de l’agent toxique essen- 
tiel. Orfila ne trouvait dans cette analyse que de l’acide carbonique, 
de l’azote, de l'hydrogène carboné et de l’air atmosphérique et ne 
croyait pas à la production de l’oxyde de carbone. Quelques années 
plus tard, Boisduval écrivait : « Quelques auteurs ont cru que c’était 
l’oxyde de carbone qui jouait un des principaux rôles dans l’asphyxie 
par la vapeur de charbon; mais l’expérience démontre que ce gaz ne 
se rencontre jamais dans les appartements où l’on brûle ce combus- 
tible. » 

Encore ne s’entendait-on pas sur le degré de toxicité de l’oxyde de 
carbone découvert en 1802 par Priestley. Nysten° l’avait considéré 
comme un gaz simplement irrespirable; cependant Samuel White, 
ayant fait quelques inspirations de ce gaz, fut difficilement rappelé à 
la vie. Les choses en étaient là, lorsque Leblanc en 1842 prouva que 
le produit dangereux de la combustion du charbon est l’oxyde de car- 
bone et que ce gaz est extrêmement toxique, puisqu’un moineau 
plongé dans une atmosphère contenant 1 millième de ce gaz et un 
chien dans un mélange de 2 à 3 millièmes succombaient rapidement. 

En 1853 et en 1857, Tourdes? (de Strasbourg) insistait sur les 
propriétés anesthésiques de l’oxyde de carbone, analogues à celles 
du chloroforme et de l’éther; mais, faisant ressortir les dangers qui 
résulteraient de l’emploi de ce gaz comme anesthésique, il recom- 
mandait de ne pas en prolonger l’inhalation après l’insensibilité 
obtenue. Quelques essais d'utilisation thérapeutique semblent avoir 
été tentés à cette époque. Léon Cozef proposait son emploi comme 
anesthésique local, il pratiquait des injections vaginales d’environ 
9 litres de gaz dans le cancer utérin. Personne aujourd’hui ne son- 
gerait à user d’un agent aussi dangereux. 

Action toxique de l’oxyde de carbone. — C’est depuis 
les travaux de CI. Bernard que l’on est véritablement fixé sur la 


1. HARMAND, Trailé sur les funestes effets du charbon allumé, Nancy, 1174. 

2. PorTaL, Observations sur les effels des vapeurs méphitiques sur le corps de 
l’homme, 17175. 

3. BRUQUET, Sur la manière dont les animaux sont affectés par les différents 
fluides aériformes, méphitiques, etc. (Mém. de la Soc. royale de médecine, 1716). 

4. BOISDUVAL DE CHAUFFOUR, Dissertalion générale sur les asphyxies, particulie- 
rement sur l’asphytie par la vapeur de charbon (Thèse de Paris, 1830, p. 38). 

5. NysTEN, Recherches de physiologie et de chimie palhologiques, Paris, 1811. 
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nature des effets toxiques de la vapeur de charbon et sur le méca- 
nisme de l’empoisonnement par l’oxyde de carbone. Cl. Bernard! et 
presque en même temps Hoppe-Seyler ont démontré l’action spéci- 
fique de ce gaz sur le globule rouge et son affinité pour l’hémoglobine. 
L’oxyde de carbone, arrivant dans le poumon avec l'air inspiré, se 
fixe sur le globule sanguin avec plus d’énergie que l’oxygène en for- 
mant avec l’hémoglobine un composé défini, la carboxyhémoglobine, 
qui peut cristalliser. Ce composé est plus stable que l’oxyhémoglobine 
et, une fois formé, il résiste à l’action de l’oxygène. Dès lors, le glo- 
bule sanguin chargé de carboxyhémoglobine ne peut plus recevoir 
d'oxygène, et, comme l’hémoglobine oxycarbonée est incapable 
d'entretenir la combustion des tissus, il y a cessation des phénomènes 
vitaux avec abaissement de la température, ainsi que l’a constaté CI. 
Bernard. 

En somme, dans ce cas, il y a bien encore asphyxie par privation 
d'oxygène, mais cette privation a lieu par un mécanisme un peu par- 
ticulier ; elle est due à ce que le globule sanguin a perdu la propriété 
de recueillir ce gaz pour le transporter au milieu de nos tissus. | 

Ajoutons que, d’après les recherches récentes de Dreser*, l’oxyde 
de carbone agirait encore comme un véritable toxique, car son action 
réductrice ne s'arrête pas au globule sanguin, elle s’exercerait de la 
même façon sur tous les tissus de l’économie. 

L’absorption de l’oxyde de carbone par le sang a lieu lorsque ce 
gaz existe dans l’atmosphère, même dans de très faibles proportions. 
L’affinité du globule rouge pour ce gaz est telle que, ainsi que l’a 
montré M. Gréhant*, l'absorption commence lorsque la pression de 
l’oxyde de carbone n’est que de 4 centimètres seulement. Dans une 
atmosphère contenant 1/5000 d’oxyde de carbone, un huitième du 
sang est imprégné ; et pour une proportion de 1/1000, la moitié du 
sang est rapidement empoisonnée. D’après Eulenberg et Pakiowsky, 
L ou même 1/2 pour 100 d’oxyde de carbone dans l’atmosphère 
amène inévitablement la mort. Gela explique comment des accidents 
peuvent se produire même à l’air libre et M. Brouardel a rappelé 
qu’il n’y a pas d'année où l’on n’ait à la Morgue l’occasion de faire 


1. CL. BERNARD, dans ses Leçons sur Les substances toxiques et médicamenteuses, 
1857, admit une première théorie pour expliquer l’action de l’oxyde de carbone sur 
le sang. Constatant la persistance de la rutilance du sang dans le système veineux 
des animaux intoxiqués, il croyait que l'oxyde de carbone paralysait les globules et 
s’opposait simplement aux échanges gazeux dont ils sont les agents. En 1875, dans 
les Leçons sur les aneslhésiques et l'asphytie, il exposa clairement la théorie qui 
règne actuellement; il montra l'action élective de l’oxyde de carbone sur l’hémo- 
globine du globule et la formation de l’hémoglobine oxycarbonée, composé cristal- 
lisable et plus fixe que l’oxyhémoglobine vitale. 

2. DRESER (Arch. f. experim. Path. u. Pharm., XXIX, p. 119). 

3. GRÉHANT (Journ. de l'anat. et de la physiol., sept. 1889). 
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l’autopsie d'individus empoisonnés en plein air par l’oxyde de car- 
bone. 

De plus, l'absorption est très rapide. Chez des chiens plongés 
dans une atmosphère contenant 10 pour 100 d’oxyde de carbone, 
M. Gréhant a irouvé, après dix à vingt-cinq secondes de séjour, 
4 pour 100 d’oxyde de carbone dans le sang de ces animaux, et 18 à 
19 pour 100 après une minute et quart à une minute et demie. On 
peut donc dire que, lorsqu'un homme pénètre dans un espace très 
chargé d’oxyde de carbone, son sang est empoisonné dès la pre- 
mière minute. 

On comprend toutefois que l’imprégnation est d’autant plus forte 
que la durée d’action est plus prolongée. Il faut considérer deux 
facteurs dans la production de l’empoisonnement : d’une part, la 
quantité d’oxyde de carbone contenu dans l’atmosphère et, d’autre 
part, la durée du séjour dans le milieu délétère. Voilà qui rend 
compte de la plus grande fréquence des accidents pendant le som- 
meil. 

L’intensité des accidents provoqués par l’action de l’oxyde de 
carbone n’est pas la même chez tous les individus. Bien que les cir- 
constances qui régissent cette susceptibilité individuelle ne nous 
soient pas toutes connues, il en est une qui prime toutes les autres 
et qui n’est que la conséquence d’une loi physiologique : les animaux 
sont d'autant plus rapidement affectés que leurs échanges nutritifs 
sont plus actifs et qu’ils ont plus besoin d’oxygène. Les animaux de 
petite taille sont plus susceptibles que les gros animaux, l’oiseau 
plus que le mammifère, etc. Appliquée à l’espèce humaine, cette loi 
nous fait comprendre comment les enfants meurent plus vite que les 
adultes etcomment les sujets chétifs résistent mieux que les individus 
vigoureux. 

La mort rapide par l’action de l’oxyde de carbone aurait, d’après 
Marcacci!, un mécanisme particulier. L’unique danger ne tient pas à 
la formation de carboxyhémoglobine, le plus grand danger au con- 
traire, celui qui peut menacer plus rapidement l’existence, vient de 
la syncope réflexe que le gaz peut produire sur le cœur et sur la 
respiration par uneirritation des premières voies respiratoires. Arti- 
galas ? avait déjà invoqué cette « surprise du bulbe », hypothèse 
entrevue d’ailleurs il y a longtemps par Sédillot$, 

Lorsque l'animal survit à l’intoxication, que devient l’oxyde de 


4. Marcacct (Arch. ital. de biologie, XIX; et Arch. di farmac. e lerapeulica, I, 
fase. 1 et 2, 1893, p. 140). 

9, ARTIGALAS (Thèse d’agrégation, 1883). 

3. SÉDILLOT, Mort subite par inspiration de gaz d'éclairage (Gaz. méd. de Stras- 
bourg, 5 mars 1842). 
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carbone absorbé et quelle est la destinée des globules rouges qui en 
sont chargés ? L’oxvde de carbone est peu à peu éliminé en nature 
d’après M. Gréhant; en majeure partie sous forme d’acide carbo- 
nique pour E. Kreiss, qui a trouvé une augmentation de l’acide car- 
bonique dans l’air exhalé par les animaux en expérience. La durée 
de l'élimination de l’oxyde de carbone en nature paraît assez courte, 
car un lapin intoxiqué par une dose non mortelle ne fournit plus 
d'oxyde de carbone après trois quarts d’heure de respiration à l’air 
libre (Simon). 

Quant aux globules imprégnés, un certain nombre peu atteints 
recouvrent peut-être leurs propriétés physiologiques après s’être 
débarrassés du produit toxique, les autres sont détruits peu à peu. 
Cette destruction active des globules, qui n’est peut-être qu’une exa- 
gération d’une opération physiologique dont le mécanisme est d’ail- 
leurs inconnu, est prouvée par l’anémie qui succède à l’empoison- 
nement par l’oxyde de carbone. La destruction en masse des globules 
rouges à été quelquefois invoquée comme cause productrice d’em- 
bolies vasculaires et peut fournir une explication à certains faits de 
ramollissement cérébral observés dans cette intoxication. 

Le passage de l’oxyde de carbone du sang de la mère au fœtus à 
travers le placenta est une question discutée. D’après Gréhant et 
Quinquaud*, ce passage n’aurait lieu que dans de très faibles pro- 
portions et cette opinion semble confirmée par une constatation de 
Falk* qui, ayant fait l’autopsie d’une femme de quarante-deux ans, 
enceinte de huit mois, asphyxiée par le charbon, a trouvé le sang de 
la mère rutilant et chargé d'oxyde de carbone, tandis que le sang du 
fœtus était noir et ne contenait pas d'oxyde de carbone appré- 
ciable. Les recherches ultérieures de Gréhant établirent que chez la 
femelle pleine empoisonnée, le sang maternel contient cinq à six 
fois plus d'oxyde de carbone que le sang fœtal. Ce fait a une impor- 
tance pratique, il indique l’opération césarienne dans l’asphyxie par 
.le charbon chez une femme grosse et proche du terme. 

Dans l’empoisonnement par les vapeurs de charbon, à côté de 
l’action principale de l’oxyde de carbone, il faut aussi faire intervenir 
celle de lacide carbonique et celle du manque d’oxygène. 
MM. Brouardel et Pouchet® ont montré que, lorsqu'il y a mélange 
d’oxyde de carbone et d’acide carbonique, l’asphyxie est plus rapide, 


1. E. KReïss (Arch. f. die gesammte Physiol., XXNI, p. 424). 

. GRÉHANT et QUINQUAUD (Compt. rend. Acad. des sciences, 30 juillet 1883). 

. FALK (Vierleljahr. f. gericht. Med., avril 1884). 

. GRÉHANT (Journ. de l'anal. el de la physiol., sept. 1889). 

5. BROUARDEL et POUCHET (Ann. d'hyg. publ. et de méd. lég., 3° série, XX, 362, 
oct. 1888). 
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car à l’intoxication par l’oxyde de carbone se joint l'influence de 
l'acide carbonique qui empêche l’absorption de l’oxygène et le déga- 
gement de l’acide carbonique du sang. Cependant la présence d’une 
grande quantité d’acide carbonique peut parfois être favorable, car, 
lorsque l’asphyxie par l'acide carbonique précède l’intoxication par 
- l’'oxyde de carbone, elle ralentit l'absorption de ce dernier gaz. 

D’après Bieffel et Polack !, il faudrait dénier tout rôle actif à l’hy- 
drogène sulfuré, ainsi qu’aux produits nitreux et sulfo-carbonés qui 
se trouvent encore dans la vapeur de charbon, car on n’observerait 
. pas les phénomènes morbides qui leur appartiennent en propre, no- 
- tamment les accidents convulsifs. Nous ferons remarquer que ces 
phénomènes sont au contraire très fréquents. 

Le gaz d'éclairage est un composé d'hydrogène, de gaz des marais 
- et d'oxyde de carbone. Ce dernier gaz y entre dans la proportion de 
6 à 12 pour 100 et c’est l'agent presque unique des phénomènes 
toxiques. 

En résumé, l’oxyde de carbone peut amener la mort subite par 
syncope réflexe ; il produit l’asphyxie par un mécanisme indirect en 
supprimant la fonction physiologique primordiale du globule sanguin 
qui est de fixer l’oxygène. C’est de plus un toxique de tous les tissus 
de l’économie et il peut à ce dernier titre être rapproché d’autres 
toxiques comme le plomb, le mercure, le phosphore, etc: 

Étiologie. — L'empoisonnement par l’oxyde de carbone est 
presque toujours le résultat d’un suicide ou d’un accident, mais dans 
certaines professions on est plus GAELE à l’action énonce ou per- 
manente de ce toxique. 

L’homicide par l’oxyde de carbone est exceptionnel en raison des 
difficultés pratiques inhérentes à un semblable attentat; cependant 
la justice a fréquemment à intervenir dans les cas d’empoisonnement 
en commun ; les enfants succombent souvent les premiers et il y a 
lieu de rechercher parmi les survivants les auteurs responsables. 

Le suicide par le charbon est au contraire très fréquent, du moins 
en France, où il représente 82 pour 100 des cas d’empoisonnements 
suicides. À Berlin, la proportion est de 35 pour 100; mais, par un sin- 
gulier contraste, ce genre de suicide est, d’après Hoffmann, presque 
inconnu en Autriche. De 1835 à 1844, Quetelet a relevé en France 
1886 cas de mort volontaire par le charbon. 

Les causes accidentelles ont le plus souvent leur originé dansles 
appareils de chauffage. On comprend le danger des braseros et des 
foyers sans tuyau de dégagement qui sont d’ailleurs peu employés 
dans nos contrées, mais ont cependant donné lieu même chez nous à 


1. BIEFFEL et POLACK (Zeüilschr. f. Biol., Bd. XVI, H. III, p. 279). 
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de fréquents accidents. La chaufferette en raison de ses petites dimen- 
sions offre peu de danger dans les appartements assez vastes ; il n’en 
est pas de même dans d’autres conditions. C’est ainsi que les chauf- 
ferettes des petites voitures publiques ont souvent été la cause d’acci- 
dents redoutables. D’après M. Gautier, on peut enregistrer chaque 
année à Paris de sept à huit cas de mort occasionnés par ces chauf- 
ferettes qui rendent environ 18 litres d’oxyde de carbone par heure. 

Les cheminées de nos appartements peuvent être la source 
d'accidents lorsqu'elles sont mal construites, d’un tirage insuffisant, 
lorsque les tuyaux de dégagement sont communs à plusieurs chemi- 
nées ou ont des fissures qui laissent filtrer les gaz dans les étages su- 
périeurs. On a aussi constaté le refoulement possible des gaz, même 
issus à l’extérieur, dans une cheminée voisine ou une lucarne du toit. 

Les calorifères établis dans les sous-sols sont des foyers de pro- 
duction considérable de gaz, et, lorsqu'ils sont mal construits, ils sont 
des plus dangereux, car les gaz se dégagent difficilement des caves 
où la ventilation est nécessairement peu active. Les poêles en fonte 
chauffés au rouge laissent filtrer l’oxyde de carbone à travers leurs 
parois, et l’adaptation constante des clefs de fermeture aux tuyaux 
est une coutume détestable. Mais les plus dangereux des appareils 
sont les poëles mobiles. Ces poêles sont de véritables fabriques 
d’oxyde de carbone. M. Vallin a constaté que le tirage de ces poêles 
était de 4 mètres cubes d’air par kilogramme de combustible brülé, 
alors que 9 mètres cubes seraient nécessaires pour transformer 
tout le carbone en acide carbonique. L’oxyde de carbone, produit 
d’oxydation inférieure, est ainsi fourni en abondance; de plus, 
comme la colonne de charbon est très haute et que la combustion 
a lieu à la partie inférieure, l'acide carbonique formé qui traverse la 
masse de charbon supérieure surchauffée se transforme en partie 
en oxyde de carbone. D’après les analyses de MM. Boutmy et Angus 
Smith, la production d’oxyde de carbone est quatorze fois plus abon- 
dante dans les poêles mobiles que dans les cheminées, et M. Mois- 
san à trouvé 16 pour 100 d’oxyde de carbone dans les gaz émanés de 
ces appareils. Dans ces conditions, la moindre irrégularité de fonction- 
nement a une grande importance; or le faible tirage de ces poêles 
à combustion lente facilite le refoulement des gaz. Autre danger 
résultant de leur mobilité : transportés d’une pièce chaude dans une 
pièce froide voisine, ils sont abouchés dans une cheminée où existe 
un courant descendant déterminé par l’aspiration de la pièce chaude 
et les gaz sont refoulés dans l'appartement. 

Les vieilles poutres trop proches des caissons de cheminée sont 
parfois le siège d’une combustion lente fournissant une grande quan- 
tité d’oxyde de carbone qui filtre à travers les cloisons et empoisonne 
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les appartements contigus; des faits de ce genre ont été signalés. 
Dans les incendies, il est constant que nombre de victimes sont 
asphyxiées par l’oxyde de carbone avant d’être atteintes par les 
flammes. 

Le gaz d'éclairage en brûlant fournit une certaine quantité 
d'oxyde de carbone qui est assez forte avec certains becs dits papil- 
lons ; mais le principal danger d’empoisonnement est dans les fuites, 
surtout celles qui filtrent à travers le sol, car dans ces conditions le 
gaz perd en grande partie son odeur. 

Un certain nombre de professions exposent davantage aux acci- 
dents d’empoisonnement. Ce sont naturellement celles dans lesquelles 
les ouvriers vivent dans le voisinage d’une source de production 
d’oxyde de carbone; on compte ainsi de fréquentes victimes parmi 
les cuisiniers, les pâtissiers, les tailleurs, les blanchisseuses, les 
chauffeurs de machines à vapeur, les fondeurs, etc. Les hauts four- 
neaux, dans lesquels l’oxyde de carbone est l’agent actif de réduction 
de l’oxyde métallique, fournissent une grande quantité d’oxyde de 
carbone, de même les fours à chaux. M. Gautier a insisté sur l’incon- 
vénient du voisinage des grandes fabriques qui altèrent l’atmosphère 
environnante par la grande quantité d'oxyde de carbone qu’elles pro- 
duisent. Dans les usines à gaz, ce dégagement est très considérable 
au moment du déchargement des cornues. Greiff ! a rapporté un cas 
de mort par l’oxyde de carbone dégagé de scories provenant de la 
distillation du goudron de houille, au moment de l’extraction des 
cornues, après quinze jours de refroidissement. 

L'explosion du grisou dans les mines industrielles et celle de la 
poudre dans les mines de guerre fournissent une quantité d’oxyde 
de carbone suffisante pour rendre irrespirable l'air de ces galeries 
souterraines. 

L’intoxication chronique, qui résulte d’une absorption lente et con- 
tinue, peut être méconnue; elle est le plus souvent d’origine profes- 
sionnelle, mais peut s’observer dans les circonstances les plus 
diverses ; ainsi le fumeur qui avale la fumée de sa cigarette absorbe 
une certaine quantité d'oxyde de carbone, ainsi que M. Gréhant l’a 
fait remarquer. On peut dire qu’en dehors des circonstances profes- 
sionnelles que nous avons signalées, les poêles mobiles sont encore 
une des causes les plus fréquentes de l’intoxication chronique. 

Symptômes. — Les symptômes de l’intoxication par l’oxyde 
de carbone varient suivant qu’il s’agit d’un empoisonnement aigu 
ou d’une intoxication chronique. C’est la première forme, la plus 
intéressante, que nous étudierons d’abord. 


1. GRELFF (Vierteljahr. f. gerichil. Med., etc., nouv. série, LII, 359). 
MAN. VII 12 
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I. INTOXICATION AIGUË. — A. Accidents immédiais. — Selon 
la rapidité d'absorption du gaz toxique, les symptômes se déve- 
loppent plus ou moins rapidement el sont plus ou moins complets. 
Dans le cas où l’absorption a lieu à dose massive, la mort est parfois 
très rapide. Get accident surprend les personnes qui pénètrent dans 
des espaces confinés, chargés d’une grande quantité d’oxyde de 
carbone : les sapeurs-pompiers descendant dans les sous-sols incen- 
diés, les ouvriers qui pénètrent dans les grandes cornues de distilla- 
tion du goudron de houille, etc. Dans ce cas, l’individu est saisi d’un 
violent mal de tête, de vertiges, il tombe incapable de fuir le danger 
et succombe bientôt, probablement par le mécanisme de la syncope 
réflexe. D’autres fois, il peut sortir du lieu empoisonné, faire même 
quelques pas à l'air libre, puis il perd connaissance et meurt malgré 
la pénétration dans ses poumons d’une grande quantité d’air pur. 
= Les symptômes sont plus complets dansle cas d’empoisonnement 
progressif, par exemple dans le suicide ou l’empoisonnement acci- 
dentel par des appareils de chauffage. 

Le premier symptôme et celui qui laisse le plus vif souvenir est 
la céphalalgie. La douleur de tête s’accroît rapidement, et, comme elle 
précède les symptômes d’obnubilation, elle a dans bien des cas été un 
avertissement salutaire. Si la victime involontaire se rend compte du 
danger et s’y soustrait à temps, la céphalalgie peut disparaître rapi- 
dement; plus souvent elle se prolonge assez longtemps et dure même 
pendant des jours et des semaines après l’accident. Lorsque au con- 
traire l’intoxication se poursuit, la céphalalgie est bientôt très vive, 
s'accompagne d’une sensation de resserrement des tempes et de 
coups dans la tête. Puis apparaissent des sensations subjectives 
auditives : des sifflements et des bourdonnements formant un ron- 
flement continu entrecoupé de bruits éclatants qui résonnent dans la 
tête d’une manière extraordinairement douloureuse. Des perceptions 
lumineuses existent également; ce sont des lueurs comme des 
éclairs, en même temps les yeux sont cuisants et larmoyants. Un 
autre phénomène douloureux apparaît ensuite; c’est une douleur 
rétro-sternale poignante, dilacérante, bien décrite par Cl. Bernard qui 
l’avait perçue. 

A ce moment surviennent des vertiges, des bâillements, des nau- 
sées, des sputations fréquentes et quelquefois des vomissements. Le 
sujet est alors sur le seuil de la période d’insensibilité et de perte de 
connaissance. 

En somme, les débuts de l’empoisonnement sont accompagnés de 
douleurs très vives et la plupart de ceux qui, après avoir échappé 
à une asphyxie commençante, en ont gardé le souvenir s'accordent à 
reconnaitre que cette période esttrès douloureuse. Commentexpliquer 
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alors que la mort ait pu surprendre pendant leur sommeil ou même 
à l’état de veille bien des gens qui ont passé de la vie à la mort sans 
aucune secousse et sans agonie? Peut-être, lorsque l’imprégnation est 
très lente, pendant le sommeil, les phénomènes douloureux sont-ils 
atténués. Très souvent aussi, l’obnubilation de l'intelligence et sur- 
tout l’anéantissement de la volonté sont très précoces; le coma suc- 
cède au sommeil avant toute perception consciente du danger, ou 
bien la victime se réveille en état d'angoisse, mais déjà incapable de 
faire un effort pour échapper au danger. 

D'autres fois, le patient peut se lever, essayer de gagner la porte 
ou la fenêtre, mais ses forces le trahissent, il ne peut que se traîner 
et perd connaissance avant d’avoir pu atteindre le but deses efforts. 
Il sembie que l’obnubilation des facultés se fait dans l’ordre suivant : 
d’abord la motilité, malgré ses efforts, la victime est incapable de 
se lever et de fuir, puis la volonté, enfin la conscience. 

La sensibilité est parfois exaltée pendant un certain temps et il y 
a une période d’hyperesthésie précédant l’anesthésie qui gagne de la 
périphérie au centre, frappant d’abord les membres pour atteindre 
en dernier lieu la région sternale. La sensibilité disparaît alors com- 
plètement, et ce moment est marqué par la dilatation fixe de la 
pupille. Le patient peut tomber sur le foyer incandescent, se débattre 
convulsivement, sans chercher à s'éloigner; un membre a pu être 
carbonisé sans qu’il existe aucune sensation douloureuse. 

Cependant à cette période il y a des plaintes réflexes, une sorte de 
gémissement ou des cris automatiques ; il y a aussi très souvent des 
convulsions qui sont parfois très précoces et interrompent les mou- 
vements de fuite. Ces convulsions sont d’abord cloniques et quel- 
quefois jusqu’à un certain point coordonnées (mouvement de rota- 
tion sur l’axe longitudinal du corps). Bientôt les cris cessent et les 
convulsions entrent dans la phase tonique, le patient se raidit, le 
corps en opisthotonos ou affectant une attitude bizarre. Il n’y a plus 
enfin que des mouvements respiratoires spasmodiques avec des mou- 
vements convulsifs des mâchoires et des mouvements répétés de 
déglutition. 

La victime est dès lors immobile, en état tétanique ou dans la 
résolution musculaire, la face se cyanose, l’écume apparaît aux 
lèvres, le corps se marbre de plaques rosées ou bleuâtres. La mort 
arrive par arrêt du cœur après suspension de la respiration. 

L'étude de la respiration et des mouvements du cœur pendant 
l’intoxication est intéressante ; elle a été surtout faite chez les ani- 
maux. Les mouvements respiratoires sont d’abord calmes, ils sont 
ensuite précipités et parfois d’une fréquence et d’une énergie extraor- 
dinaires, puis ils se calment et le rythme change. Onobserve trois ou 
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quatre mouvements rapides suivis d'une période d’apnée et d’une 
reprise. Cinq à six mouvements précipités précèdent immédiatement 
la mort. Les mouvements du cœur sont également d’abord accélérés 
et plus énergiques; ils sont ensuite plus faibles, arythmiques et de 
plus en plus espacés. Au moment de la mort, il y a une série de bat- 
tements précipités, puis arrêt. La mort dans quelques cas arrive même 
après une sorte de résurrection. La victime ayant été secourue au 
dernier moment, on voit quelquefois la respiration se rétablir, se 
continuer pendant vingt-quatre, trente-six, quarante-huit heures, 
puis s'arrêter brusquement sous l'influence probablement de troubles 
bulbaires irrémédiables. 

B. Accidents consécutifs. — Lorsque le sujet échappe à la mort, 
il est encore exposé à une série d’accidents qui tantôt débutent en 
même temps que les symptômes immédiats, tantôt apparaissent plus 
ou moins tardivement dans les jours qui suivent. La plupart de ces 
accidents sont d’ordre nerveux : paralysies, troubles de la sensibilité, 
phénomènes spasmodiques, troubles trophiques, désordres céré- 
braux et mentaux se mêlent souvent, mais pour la commodité de la 
description nous grouperons ces symptômes d’après leur nature et 
nous les étudierons séparément . 

1° Troubles moteurs. — a. Paralysies. — L’impotence musculaire 
est, nous l’avons vu, un des premiers symptômes de l’empoison- 
nement aigu. Lorsque le sujet est rappelé à la vie après être tombé 
dans le coma, la parésie généralisée peut persister pendant plusieurs 
jours ; parfois la paralysie est totale et complète et persiste jusqu’à 
la mort, d’autres fois il s’agit d’une hémiparésie ou d’une paraplégie. 
Dans ces cas, la paralysie est immédiatement consécutive. Mais les 
symptômes paralytiques apparaissent souvent plusieurs jours après 
la cessation des phénomènes aigus, ils surviennent tantôt brus- 
quement, tantôt progressivement et affectent toutes les formes : mo- 
noplégie, quelquefois limitée à un seul muscle (deltoïde), hémiplégie, 
paraplégie, paralysie généralisée avec troubles des sphincters et 
troubles trophiques graves. 

Toutes ces paralysies sont loin de reconnaître une cause unique; 
aussi, bien que pour un grand nombre il soit difficile d’en préciser la 
nature, pensons-nous qu'aujourd'hui il est utile d’adopter la classi- 
fication suivante : 


1. La paralysie est le symptôme qui tout d’abord attira l’attention, elle fut signa- 
lée par Portal en 1775. Les principaux travaux où sont traités les accidents nerveux 
consécutifs sont les thèses de BourDon (Paris, 1843), de LAROCHE (Paris, 1865), le 
mémoire de LEUDET (Bull. de l'Ac. de méd., 1883), les thèses de SIMON (Paris, 1883), 
PLANTEAU (Bordeaux, 1883), BRUNEAU (Paris, 1893), VIALETTES (Paris, 1895), les mé- 
moires de MM. RENDU, BOULLOCHE, TRÉNEL, etc. 


INTOXICATION PAR L’OXYDE DE CARBONE 181 


Paralysies cérébrales. — Dans un certain nombre d'observations 
de paralysies consécutives à l’empoisonnement par l’oxyde de car- 
bone, on a trouvé un ramollissement de la substance corticale ou des 
noyaux centraux du cerveau. Portal l’avait vu, Bourdon en rapporte 
deux exemples. Depuis, plusieurs cas ont été signalés. Ces lésions 
sont manifestement sous la dépendance d’altérations vasculaires. 
Déjà, en 1714, Harmand pensait que, chez l’homme asphyxié par le 
charbon, il peut, pendant la vie, se former des caillots dans le sys- 
tème circulatoire ; et, en effet, il n’est pas impossible que de nom- 
breux globules frappés de mort constituent des embolies. Cette 
opinion est acceptée par M. Lancereaux. D’autre part, Klebs ! a dé- 
montré l’action vaso-paralysante de l’oxyde de carbone, il a même 
reproduit expérimentalement chez les animaux des hémorrhagies du 
corps strié. Des altérations des parois des artères cérébrales ont été 
décrites par Simon? et par Pælchen * qui a rapporté plusieurs cas de 
ramollissement cérébral déterminé chez de jeunes sujets par l’ac- 
tion de l’oxyde de carbone. Pœlchen compare la dégénérescence 
graisseuse des artères qu'il a constatée à celle qu’on trouve dans 
l’intoxication par le phosphore. L’épaississement et l’état vitreux des 
artères cérébrales et bulbaires sont encore signalés par Cramer #. Enfin 
on à rencontré aussi l’apoplexie capillaire et les hémorrhagies mé- 
ningées. Ces paralysies dues à des lésions cérébrales sont rares, elles 
apparaissent tantôt avec les accidents primaires, tantôt plus tardi- 
vement, quelques semaines après la disparition de ces phénomènes 
auxquels elles restent cependant souvent reliées par une céphalalgie 
persistante ou des troubles cérébraux. Dans tous ces cas, les phéno- 
mènes cliniques affectent rarement le type des paralysies cérébrales 
pures, les symptômes cérébraux sont complexes et généralement 
d’une grande gravité. 

Paralysies périphériques, névritiques. — Il semble, à la lecture 
des observations, que les paralysies par intoxication oxycarbonique 
revêtent le plus souvent le type clinique des paralysies périphériques 
névritiques. Des exemples ont été rapportés par Bourdon, Vance, 
Leudet, MM. Rendu et Comby, présentés comme tels par ces auteurs 
et bien souvent rapprochés des paralysies saturnines. M. Brissaud° 
a retracé le type clinique le plus commun. 

La paralysie fait suite immédiatement à la période de coma ou se 
développe progressivement dans la convalescence des accidents pri- 
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maires. Elle atteint d’abord une jambe, puis l’autre et envahit suc- 
cessivement les muscles péroniers, les extenseurs des orteils, les 
fléchisseurs puis les muscles des avant-bras et les inter-osseux; les 
segments centraux des membres : cuisses et bras, sont en général 
indemnes. On trouve d’ailleurs, dans les paralysies périphériques 
oxycarboniques, toutes les nuances cliniques des paralysies névri- 
tiques. Tantôt la paralysie est purement motrice avec abolition des 
réflexes, tantôt elle s'accompagne de troubles de la sensibilité 
subjective : fourmillements, engourdissements, douleurs vives, et de 
la sensibilité objective : obtusion du tact, anesthésie plus ou moins 
prononcée dans les régions paralysées. Il est remarquable cependant 
que, dans l’intoxication oxycarbonique, l’anesthésie est parfois plus 
importante et plus durable que la paralysie qu’elle accompagne. On 
observe également des troubles trophiques cutanés : œdèmes loca- 
lisés, éruptions bulleuses sur le trajet des nerfs, eschares, etc. 
L’atrophie musculaire manque ou est peu marquée dans les formes 
légères, mais elle se développe toujours dans les formes plus graves. 
Jacoby! l’a notée avec la perte de la contractilité faradique et la 
réaction de dégénérescence constatée également par M. Boulloche ?. 

De même que l'intensité, la durée de ces paralysies est variable ; 
elle oscille entre deux et quatre mois et davantage. 

La forme de parésie ou de paralysie généralisée aux quatre 
membres n’est pas la seule. M. Rendu a observé un cas de paralysie 
d'apparence périphérique limitée à un seul côté du corps; cette forme 
hémiplégique peut succéder à la parésie généralisée des premiers 
jours. D’autres fois, la paralysie est localisée à un membre, surtout 
au membre supérieur; la face est plus rarement prise isolément, on 
a noté également des parésies cervicales. Knapp* a cité un cas de 
paralysie oculaire exclusive. 

L'étude anatomique des névrites oxycarboniques est assez peu 
avancée, Car èlles amènent rarement la mort. Le premier exemple de 
lésion des nerfs a été observé par Leudet#, en 1857. Chez unindividu 
ayant présenté des symptômes de paralysie ascendante aiguë, le cer- 
veau et la moelle furent trouvés sains (à l'œil nu); au contraire le 
nerf sciatique du membre atteint en premier lieu était gonflé et con- 
gestionné. Au microscope on constatait une injection du névrilème 
et l’englobement des tubes nerveux par un tissu pathologique. Aiberti 
a noté des lésions analogues. Klebs, Arnozan et Dallidet° ont aussi 
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décrit des modifications indiquant une névrite parenchymateuse au 
début. 

Paralysies spinales. — Dans quelques cas, la paralysie périphé- 
rique peut s'étendre progressivement, devenir généralisée, puis 
guérir en revêtant l’aspect clinique connu sous le nom de paralysie 
générale spinale antérieure subaiquë de Duchenne (de Boulogne). 
S'agit-il dans ce cas d’une névrite multiple ou d’une affection spinale 
curable? C’est une question qui n’est pas plus résolue pour la para- 
lysie oxycarbonique généralisée que pour les autres paralysies géné- 
ralisées toxiques. 

La paralysie généralisée peut encore se développer très rapide- 
ment et Leudet l’a vue être accompagnée de fièvre. La mort est par- 
fois très précoce dans cette forme caractérisée par une paralysie 
flasque des quatre membres avec paralysie des sphincters, troubles 
trophiques graves, lésions de décubitus. Hasse‘ a rapporté, il y a 
déjà un certain nombre d’années, une observation très frappante ; 
un jeune soldat empoisonné par l’oxyde de carbone resta huit jours 
sans connaissance et complètement inerte; le sixième jour il portait 
déjà une éruption pemphigoïde généralisée, des eschares; le dou- 
zième jour il succombait après avoir présenté une paralysie des 
extrémités et de la vessie, de la glycosurie et une vaste suppuration 
au sacrum. 

On peut observér, en somme, le type de paralysie ascendante 
aiguë ou de paralysie de Landry dont la connaissance anatomique 
est encore incertaine. Dans l'observation de Leudet que nous avons 
déjà citée, la moelle avait paru saine à l’œil nu et un nerf sciatique 
était altéré; également dans un cas à évolution un peu plus lente, 
rapporté par M. Lancereaux?, on ne trouva dans la moelle aucune 
lésion. D’autres fois au contraire on a trouvé nettement les lésions 
d’une myélite centrale aiguë. Rokitansky*, chez une jeune fille 
atteinte de paralysie aiguë à la suite d’un empoisonnement par l’oxyde 
de carbone et morte le neuvième jour, trouva la substance grise de 
la moelle molle et semée de points apoplectiques, surtout au niveau 
des cornes antérieures; dans la moelle cervicale et dans une partie de 
Ja moelle dorsale on trouvait des foyers de ramollissement ; il existait 
en outre des modifications des nerfs sciatiques qui étaient conges- 
tionnés. 

Paralysies hystériques. —- Dans l’intoxication oxycarbonique 
comme dans les autres intoxications, il y a lieu de donner une large 
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place aux manifestations hystériques. La paralysie hystérique en 
particulier est très fréquente, elle se présente ici avec son aspect 
ordinaire : très souvent c’est une hémiplégie avec hémianesthésie et 
même tout un cadre de stigmates caractéristiques. Dans la thèse, 
déjà ancienne, de Bourdon, on en trouve un exemple remarquable et 
que l’on peut citer comme un modèle de paralysie hystérique, bien 
que cette interprétation ait naturellement échappé à l’auteur : une 
jeune fille de vingt ans, à la suite d’une intoxication aiguë, présenta 
une hémiplégie avec anesthésie complète du côté gauche; la nature 
hystérique du syndrome était bien caractérisée par une déviation de 
la langue (spasme lingual) et de la commissure labiale et par l’état 
mental du sujet: pleurs sans motif, air d’imbécillité, etc. Aujourd’hui, 
ces faits sont bien connus; Duponchel et M. Laveran ont observé, 
dans des circonstances analogues, l’hémiplégie avec hémianesthésie 
et le rétrécissement du champ visuel. 

b. Accidents spasmodiques. — Nous avons vu qu’au cours des acci- 
dents primaires il existait fréquemment des crises convulsives très 
violentes, du trismus et un état tétanique généralisé. Ces phénomènes 
peuvent se prolonger dans les jours suivants. Huber‘, Voss?, Guillé *, 
Marthen “ ont observé pendant la période de convalescence la persis- 
tance de contractures et des attaques convulsives quelquefois subin- 
trantes. Munzer et Palma*® ont également signalé des tremblements 
fibrillaires des muscles très sensibles à la pression, de l’exagération 
des réflexes. Tantôt ces phénomènes s’amendent progressivement, 
tantôt ils sont d’une extrême violence et se répètent à la moindre 
excitation jusqu’à la mort. 

Les accidents spasmodiques violents de la période primaire et 
ceux qui se produisent dans les premiers jours suivants peuvent être 
attribués à l’action directe convulsivante des gaz toxiques ; mais cer- 
tains autres phénomènes analogues, qui persistent plus longtemps 
comme reliquat des accidents primaires ou apparaissent dans la suite, 
sont bien souvent de nature hystérique. Ainsi, dans un cas de Du- 
ponchelf, des contractures à forme hémiplégique accompagnées 
d’exagération des réflexes et de tremblement épileptoïde succédèrent 
à un état parétique avec hémianesthésie complète du même côté. 
Duponchel a dépisté l’hystérie chez son malade. Dans les mêmes 
circonstances, Leudet? a observé une chorée partielle hystérique; 
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M. Trénel! rapporte une observation complexe dans laquelle des 
mouvements choréiformes, des douleurs musculaires et des secousses 
fibrillaires généralisées coexistaient avec un rétrécissement du champ 
visuel et d’autres manifestations hystériformes. Une observation 
ancienne d’Itzigsohn*?estencore un exemple bien probable d’hystérie : 
la malade eut des attaques épileptiformes qui se répétèrent iden- 
tiques, à jour fixe et à la même heure, pendant quatre semaines. 

Le rôle de l’hystérie est incontestable dans un cas d’abasie-astasie 
trépidante rapporté par Charcot #. L’astasie apparut quelques jours 
après un empoisonnement par l’oxyde de carbone, sous l'influence 
de l’état anxieux du malade qui craignait de rester paralysé. 

Le tremblement qui a été plusieurs fois signalé était, dans un cas 
rapporté par Becker *, analogue à celui de la sclérose en plaques. Le 
sujet de cette observation, après un empoisonnement par le gaz 
d'éclairage, avait présenté, pendant les premiers jours, des attaques 
convulsives extrêmement violentes suivies d’hémiparésie. Au bout 
de quelque temps il avait un tremblement des membres supérieurs à 
l’occasion des mouvements volontaires et même par instants, au re- 
pos, des tremblements et des secousses musculaires, de la raideur 
des jambes avec exagération des réflexes, de l'incertitude dans la 
marche; la parole était scandée et il existait du nystagmus. Quatre 
ans plus tard, ces phénomènes existaient encore et même plus accen- 
tués. Becker attribuait ces symptômes à une sclérose disséminée de 
la moelle, résultant d’hémorrhagies capillaires multiples; il avait 
d’ailleurs relevé chez ce malade l'existence d’une hémorrhagie réti- 
nienne. On se souviendra cependant que les tremblements toxiques 
sont bien souvent de nature hystérique et qu’ils peuvent, dans ce cas, 
simuler la sclérose en plaques. 

2 Troubles de la sensibilité. — Nous avons indiqué les pro- 
priétés anesthésiques de l’oxyde de carbone et aussi la période d’hy- 
peresthésie qui précède souvent l’anesthésie généralisée. Sile malade 
revient à la vie, l’anesthésie se dissipe en général en même temps 
que l’état d’obnubilation de l'intelligence et des sens. Parfois cepen- 
dant, elle persiste assez longtemps ou reste localisée à certaines 
régions. 

Tantôt l’anesthésie existe seule, tantôt elle accompagne des 
troubles moteurs. Nous n’insisterons pas sur les troubles de la sen- 
sibilité de nature hystérique affectant une disposition hémiplégique 
ou segmentaire; nous avons également signalé les troubles de la 
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sensibilité qu’on observe avec les paralysies périphériques. Selon les 
cas, les filets nerveux sensitifs sont plus ou moins touchés, parfois 
même c’est un nerf purement sensitif qui est compromis. C. Borsari! 
a rapporté un cas de paralysie du trijumeau survenue chez un homme 
quelques jours après une intoxication légère ; il existait une anes- 
thésie de la face dans la sphère du nerf de la cinquième paire; au 
contraire la branche motrice était intacte, mais il existait quelques 
parésies des muscles de l’œil. 

On a également noté l’existence de zones d’hyperesthésie et plus 
souvent des sensations subjectives désagréables ou douloureuses : 
engourdissements, douleurs subites revenant par accès, fulgurantes, 
de véritables névralgies, qui sont toujours plus tenaces que l’anes- 
thésie et affectent particulièrement le nerf sciatique et le trijumeau. 
Ces deux localisations sont notées dans une observation de Bourru*. 

3° Troubles vaso-moteurs, trophiques et sécrétoires. — Ts sont 
extrêmement fréquents et apparaissant parfois en même temps que 
les premiers symptômes de l’asphyxie, ils sont alors presque carac- 
téristiques. Ce sont des plaques rouges, noueuses, des ecchymoses, 
des ædèmes localisés existant principalement sur les parties déclives 
du corps. Un autre phénomène assez particulier qui se produit éga- 
lement pendant la période des accidents immédiats, c’est l’emphy- 
sème sous-cutané. 

Dans un cas rapporté par M. Laveran*’, l’emphysème sous- 
cutané occupait la face qui était rouge et tuméfiée, le cou, la région 
antérieure du thorax et la partie supérieure du dos. Duponchelt a 
aussi rencontré l’emphysème du cou et de la partie supérieure du 
thorax et attribué ce symptôme à la rupture des vésicules du poumon. 

Des troubles vaso-moteurs et trophiques peüvent aussi apparaître 
dans les jours qui suivent l’intoxication. Parfois ce ne sont que de 
simples épiphénomènes joints aux autres symptômes d’une myélite, 
d’une paralysie névritique, d'une névralgie; dans ces conditions on 
peut observer des plaques rouges, des bulles de pemphigus, des 
phlyctènes sur le trajet des nerfs, des eschares au sacrum, aux 
talons, des éruptions d’herpès sur le trajet du nerf sciatique, 
le zona des branches du trijumeau, etc. Mais ce qui est plus 
intéressant, c’est que ces troubles trophiques apparaissent quel- 
quefois à titre de manifestations isolées. Dans une observation de 
M. Rendu’, une femme après vingt heures de coma ne présente 
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plus de troubles fonctionnels, mais porte deux grosses ampoules 
phlycténulaires de la grandeur d’une pièce de cinq francs à la région 
plantaire des deux côtés. Verneuil a vu chez deux femmes intoxiquées 
par un poêle mobile des plaques de sphacèle distribuées irrégulière- 
ment sur les talons, à l’extrémité du gros orteil, sur la face antérieure 
des avant-bras, à la pointe dela langue. Ces lésions étaient entourées 
d’une zone d’anesthésie. 

M. P. Baron‘ a observé une eschare de la fesse avec abcès et 
persistance d’une zone d’anesthésie locale après la cicatrisation. Les 
troubles sécrétoires sont représentés par des sueurs profuses; 
il existe aussi parfois des modifications de l’urine, glycosurie? et 
albuminurie. M. Brouardel*, sur des animaux en expérience, a con- 
staté après le rappel à la vie une forte décharge d’urée dans les urines 
et de la glycosurie, mais n’a jamais observé ces manifestations chez 
l’homme; Frerichs{ aurait, au contraire, noté la glycosurie chez 
l’homme intoxiqué 11 fois sur 16 cas. 

4 Troubles sensoriels. — Au moment de l’empoisonnement, il 
existe des bourdonnements d’oreille, des étourdissements, etc.; ces 
troubles sensoriels relèvent de l’action directe du toxique sur les 
centres nerveux. La persistance de troubles sensoriels dans les jours 
qui suivent est assez rare et les quelques faits qu’on trouve signalés 
dans les observations ont certainement une origine très disparate. 
Bourdon rapporte l’histoire d’un malade qui fut complètement privé 
de la vue, de l’ouïe et de la parole pendant cinq jours. MM. Bouche- 
reau et Raffegeau*, M. Combyf ont noté également l’amaurose absolue 
pendant plusieurs jours; on trouve encore indiqués le rétrécisse- 
ment du champ visuel, la dyschromatopsie, l’anosmie, la surdité 
avec bruits subjectifs. 

Le rétrécissement du champ visuel, l’anosmie, la dyschromatopsie 
accompagnant l’hémiplégie et l’hémianesthésie sont de nature hysté- 
rique; mais M. Briand? a aussi observé une dyschromatopsie isolée 
‘Sans aucun autre phénomène indiquant l’hystérie. Dans d’autres cir- 
constances les symptômes résultent de lésions nerveuses organiques : 
névrites dont le cas rapporté par Knapp® fournit vraisemblablement 
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un exemple. Dans ce fait il y avait simultanément paralysie de 
muscles extrinsèques de l’œil, de l’accommodation, de l'iris, avec 
exophtalmie et photophobie ; ou bien lésions cérébrales disséminées 
ou en foyer : ramollissements ou hémorrhagies. Quelquefois il y a 
des lésions du fond de l’œil constatables par l’ophtalmoscope. Cra- 
mer à vu une hémorrhagie rétinienne, Guépin! la dilatation des 
veines de la choroïde et de la papille. 

Les troubles de l’ouie ont été signalés par Bourdon, Simon et 
tout récemment encore par Kayser*; la surdité dans ce cas s’accom- 
pagnait de la perception subjective de bruits d’une extrême intensité, 
le malade était d’ailleurs dans un état d’excitation maniaque très 
violente qui rendait difficile l'interprétation des phénomènes. Cepen- 
dant Kayser crut pouvoir attribuer les troubles auditifs à une hémor- 
rhagie du nerf acoustique. 

9° Troubles cérébraux et mentaux. — A la suite de l’intoxication, 
les victimes restent souvent pendant plusieurs jours dans un état de 
torpeur, d’ahurissement caractéristique et l’on peut voir persister ou 
survenir des troubles cérébraux ressemblant à la paralysie générale 
ou à la démence; de l’excitation maniaque ou des phénomènes men- 
taux isolés comme l’amnésie. Ces troubles plus ou moins durables 
résultent parfois de lésions passagères ou profondes du cerveau, 
d’autres fois ils sont de nature vésanique. 

Fréquemment, aussitôt après les premiers phénomènes de l’em- 
poisonnement, les malades au sortir de l’état comateux présentent 
un délire violent, véritable excitation maniaque qui doit être rappro- 
chée d’autres phénomènes nerveux analogues dans l’ordre purement 
moteur : les attaques convulsives que nous avons décrites. Casper 
Liman* rapporte le cas d’un homme de vingt-neuf ans qui fut pris 
d’un délire aigu des plus violents : hurlant, brisant tout, disant être 
le diable; cet état dura une journée et disparut après un sommeil 
profond. Dans un cas de Ruata’, le délire furieux dura cinq jours et 
fut l’unique symptôme de l’intoxication. Le délire violent des pre- 
miers jours est quelquefois un phénomène passager ; il n’est suivi que 
d’un peu d’affaiblissement intellectuel s’effaçant aussi peu à peu, et 
tout rentre dans l’ordre. Il peut arriver aussi que les accès délirants 
se répètent et préludent à l'établissement d’un état persistant de 
démence ou de paralysie générale. Un malade de Thomsen”° eut une 
période d’excitation qui disparut après quarante-huit heures pour 
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. CASPER LIMAN, Handbuch der gericht. Med., Berlin, 1882, I, p. 579. 
. RUATA (Gazz. med. di Torino, n° 24, 1892). 
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se reproduire quinze jours plus tard et être suivie de démence. 
MM. Bouchereau et Raffegeau { ont publié un cas analogue. 

Ainsi les malades, tantôt d'emblée, tantôt après une période 
d’excitation, tombent dans l’état de démence : la mémoire est affaiblie, 
ils sont étrangers à tout ce qui les entoure ou bien se livrent à des 
actes insensés, on doit les soigner comme des enfants. Dans certains 
cas, les symptômes observés rappellent la paralysie générale®. 

Il est assez commun d'observer l’amnésie à titre de trouble mental 
isolé ou prédominant; cette amnésie élective est distincte de l’affai- 
blissement de la mémoire qui accompagne la déchéance intellectuelle. 
L’amnésie, nettement indiquée par Bourdon et étudiée dans les 
thèses de Rouillard (1885), Cacarrié (1887), peut porter uniquement 
sur les circonstances de l'accident ou du suicide; c’est alors l’amné- 
sie rétrograde dont plusieurs cas ont été rassemblés par M. Briand” ; 
assez souvent elle s'étend à une période antérieure de plusieurs jours 
ou de plusieurs mois (amnésie antérétrograde). Dans une observation 
de M. de Beauvais #, elle portait sur les faits postérieurs à l’accident. 
L’amnésie est quelquefois complète et inconsciente ; d’autres fois, le 
malade se rend bien compte qu’il y a une lacune dans sa mémoire. 
La marche du symptôme est aussi variable que son étendue ; parfois 
l’amnésie disparaît spontanément, M. Trénel l’a vue cesser subitement 
au bout de sept jours; ou bien le malade parvient péniblement à 
combler cette lacune si on lui rappelle plusieurs fois les événements 
dont il a perdu le souvenir; enfin l’amnésie peut persister indéfini- 
ment. Les troubles cérébraux que nous avons décrits relèvent souvent 
de lésions matérielles du cerveau. La congestion cérébrale est peut- 
être la cause des phénomènes aigus passagers des premiers jours. Les 
troubles persistants qui affectent l’allure de la paralysie générale 
avec affaiblissement de la mémoire et déchéance intellectuelle sont 
manifestement dans quelques cas le résultat de lésions cérébrales 
disséminées ou en foyer. Cette opinion, avancée par M. Laborde”, est 
confirmée par le résultat de nombreuses autopsies dans lesquelles on 
a trouvé soit des foyers de ramollissement, soit des altérations pa- 
renchymateuses disséminées avec lésions des parois vasculaires. 


1. BOUCHEREAU et RAFFEGEAU (loc. cit.). 

2. Ces troubles cérébraux et mentaux, indiqués déjà dans les observations de 
MALGAIGNE (Gaz. méd., 1835), de FERRUS (Gaz. méd., 1836) ont été décrits depuis par 
MM. Barthélemy et Magnan, Hoffmann, Musso, Friedberg, etc., dont les travaux ont 
été rappelés dans une revue générale récente de M. TRÉNEL (Gaz. hebdom., juillet 
1895). 

3. BRIAND (Compt. rend. du Congrès internal. de méd. ment. de 1889, Paris, 
1891). 

4. DE BEAUVAIS (Bull. de la Soc. de méd. légale, 1889). 
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Cependant certains troubles mentaux sont d'ordre purement vésa- 
nique ou névrosique. Quelques auteurs ont considéré l’amnésie pas- 
sagère comme un simple reliquat de l’action narcotique élective et 
prolongée de l’oxyde de carbone; mais, ainsi que l’a fait remarquer 
M. Trénel, ce phénomène qui s’observe le plus souvent à la suite des 
tentatives de suicide peut n’être qu’un stigmate relevant de l’état 
mental antérieur dont le trouble est marqué par l'attentat lui-même. 
L’amnésie est d’ailleurs fréquente dans l’hystérie ! et on l’a observée 
à la suite d’autres tentatives de suicide qui sont le fait de dégénérés?. 

6° Troubles cardio-pulmonaires. — Il est fréquent d'observer à 
la suite d’un empoisonnement par l’oxyde de carbone des troubles 
de fonctionnement du cœur : palpitations, arythmie, qui tantôt 
résultent de l’action directe du toxique sur les centres d’innervation 
de l’organe, tantôt sont de simples phénomènes révélateurs de 
l’anémie consécutive. Des lésions pulmonaires ont été notées : la 
congestion, l’ædème du poumon, lhémorrhagie pulmonaire, l’em- 
physème; les hémoptysies sont également signalées; dans un cas de 
Duponchel, elles se répétaient plusieurs fois abondantes pendant 
cinq jours. M. Dufournier* a observé à la suite de l’intoxication 
oxycarbonique une pneumonie droite sans réaction fébrile, car le 
thermomètre ne s’éleva pas au-dessus de 37 degrés, mais avec les 
signes stéthoscopiques et l’expectoration rouillée et visqueuse clas- 
siques. 

1° L’anémie consécutive est un phénomène constant qui résulte 
de la destruction des globules rouges. Ce trouble peut n’être que 
peu intense et passager si l’intoxication n’est que momentanée et 
peu profonde, car, l’action toxique cessant, la réparation des globules 
se fait rapidement. Dans les cas, au contraire, où la destruction glo- 
bulaire est très importante, elle est souvent marquée par des signes 
immédiats et par une anémie consécutive plus ou moins prolongée. 
Ainsi que l’a prouvé M. P. Tissier, les pigments provenant de la des- 
truction globulaire sont alors très abondants dans le sang et peuvent, 
produire un véritable ictère hématique ou mieux hémoglobique ; les 
conjonctives sont colorées en rouge brun, le sérum du sang examiné 
est teinté en jaune et donne la réaction spectroscopique de l’uro- 
biline et des pigments. 

Les urines sont également colorées par les pigments qui sont éli- 
minés à l’état d’urobiline. La décharge urobilique se fait d'habitude 


. JANET, Élat mental des hyslériques. Les stigmales mentaux, Les amnésies,. 
p. 79 (1 vol, de la Bibl. Charcot- Debove). 
9. RÉGIS, Amnésie rétrograde après des tentatives de suicide par pendaison (Arch. 
clin. de Bordeaux, 1891). 
3. DUFOURNIER (Gazelle des hôpilaux, 4 août 1892). 
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vers le troisième jour et dure jusque vers le cinquième. L’urobili- 
nurie est encore ici l'indice de l'insuffisance fonctionnelle du foie ; 
insuffisance qui n’est peut-être que relative en présence de la trop 
grande quantité de matériaux à transformer résultant de la destruc- 
tion globulaire exagérée; insuffisance réelle aussi du foie qui, dans. 
bien des cas, a été trouvé douloureux pendant la vie et congestionné 
à l’autopsie. 

Tels sont les principaux phénomènes immédiats. Quant à l’anémie 
consécutive, elle se traduit par les symptômes ordinaires: pâleur, 
essoufflement, troubles de la menstruation, palpitations et bruits 
morbides à l’auscultation du cœur et des vaisseaux. 

8° Symptômes généraux. — En dehors des troubles nettement ca- 
ractérisés que nous avons étudiés, l’empoisonnement par l’oxyde de 
carbone laisse parfois à sa suite des phénomènes vagues indiquant 
une atteinte de tout l’organisme. Il existe des troubles digestifs, de 
l’affaiblissement, des œdèmes dyscrasiques ; la nutrition est languis- 
sante, le sujet s’amaigrit et la perte de poids est quelquefois durable. 
Lorsque l'influence délétère du poison a été aussi profonde, les phé- 
nomènes ne se dissipent que très lentement et le rétablissement 
complet exige des années. 

IT. INTOXICATION CHRONIQUE. — L'’intoxication chronique se ma- 
nifeste par des symptômes bien moins accentués que l’intoxication 
aiguë, aussi a-t-elle été plus longtemps méconnue. Au milieu de ce 
siècle, d’Arcet ! reconnut que la vapeur de charbon pouvait produire 
des effets toxiques par une action lente. Fonssagrives? constata la 
fréquence de l’anémie chez les chauffeurs, Chevalier * chez les cuisi- 
niers, les repasseuses. G. Sée‘ indiqua le rôle de l’oxyde de car- 
bone comme facteur de l’anémie. Mais la forme chronique de l’em- 
poisonnement par l’oxyde de carbone ne fut réellement isolée pour 
la première fois que par Lelorrain dans sa thèse inaugurale de 
Strasbourg en 1868. De nos jours, cette forme a attiré l’attention des 
hygiénistes, car, pour être moins bruyante que la forme aiguë, 
elle ne laisse pas que d’être très fréquente. Particulièrement étudiée 
par M. Lancereaux, elle à fait l’objet d’une thèse récente ®. 

Dans l’étiologie des accidents de la forme chronique nous avons 
déjà signalé l’importance prépondérante des causes professionnelles; 
il faut encore incriminer le séjour dans des pièces mal ventilées, 
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chauffées ou éclairées avec des appareils défectueux, qu’il s'agisse 
d'ateliers, d'écoles, de bureaux ou d'appartements privés. 

Les symptômes de l’intoxication chronique se développent insi- 
dieusement; un des plus fréquents et des plus précoces est la 
céphalalgie. Les céphalées plus ou moins vives sont répétées et 
prennent le caractère de véritables migraines périodiques (migraine 
des écoliers). Elles consistent en un sentiment de pesanteur à la 
région frontale avec constrictions et battements douloureux dans les 
tempes. L’anémie est également un symptôme très commun et dans 
l’anémie des cuisiniers l’oxyde de carbone joue un rôle important. 
Elle se traduit par la pâleur, les palpitations, l’essoufflement au 
moindre effort, la somnolence et la tendance aux syncopes; on 
perçoit des bruits de souffle au niveau du cœur et des gros vaisseaux 
du cou ; chez les femmes les règles se suppriment. Le sang examiné 
au spectroscope donne la réaction caractéristique de la carboxyhé- 
moglobine. 

Les fonctions digestives sont atteintes : anorexie et dégoût marqué 
pour certains aliments, particulièrement les viandes saignantes. Il 
existe des pesanteurs d'estomac, de la gastralgie, parfois des vomis- 
sements. La constipation est souvent opiniâtre. 

Les troubles nerveux sont fréquents et multiples ; on observe des 
vertiges, de la faiblesse musculaire, de l’impotence, des parésies et 
mème des paralysies motrices semblables aux paralysies névritiques 
de l’intoxication aiguë. MM. Lancereaux et Aubert ont signalé une 
toux trachéale persistante chez les enfants. 

Les troubles de la sensibilité sont des anesthésies, ou de lhyper- 
esthésie, des phénomènes douloureux : céphalée atroce, douleurs 
articulaires, engourdissement des extrémités, douleurs au niveau 
des doigts, des orteils, sous les ongles, névralgies. 

Les troubles trophiques ne sont pas moins fréquents, on peut 
observer toutes les manifestations que nous avons déjà décrites ; les 
malades sont prédisposés à l’acné, aux panaris, aux anthrax. La 
glycosurie a été indiquée par Ollivier. 

Les troubles de l’intelligence offrent une allure un peu particu- 
lière dans l’intoxication chronique. Moreau de Tours (père)! avait 
déjà signalé la folie des cuisiniers, Moreau de Tours (fils)? et M. Lan- 
cereaux* ont décrit des troubles sensoriels, des hallucinations de la 
vue et de l’ouiïe, des troubles mentaux d'apparence vésanique : folie 
mystique, délire de la persécution, de la démence, etc. 


1. MOREAU DE Tours (père), De la folie névropathique, 1869. 

2. MoREAU DE Tours (fils), Intoxication chronique par l'oxyde de carbone, Paris, 
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Enfin l’intoxication chronique prolongée détermine à la longue 
une déchéance générale des fonctions, véritable cachexie oxycarbo- 
nique. 

Anatomie pathologique. — Les cadavres des individus qui 
ont succombé dans le cours même de l’empoisonnement offrent un 
aspect extérieur dont quelques particularités méritent d’être connues. 
Les téguments ont une teinte générale rosée qui se fonce dans les 
parties déclives ; il existe également des plaques rouges ou de couleur 
vineuse disséminées sur différentes parties du corps et occupant 
surtout la face interne des cuisses, les parties génitales, le pli du 
coude, le jarret. La putréfaction est d’ordinaire retardée. 

L'étude du sang est très intéressante. À l’ouverture du corps, si 
l’autopsie n’est pas trop tardive, on est frappé de la rutilance du 
sang. Cette teinte rouge clair se retrouve sur tous les organes où 
existent des vaisseaux nombreux et à parois minces, sur les séreuses : 
le péritoine, les méninges ; elle existe également dans les muscles, 
dans la rate, etc. La rutilance du sang empoisonné par l’oxyde de 
carbone existe chez l’animal vivant même dans le système veineux et 
persiste après la mort, elle résulte de l’action que nous savons de 
l'oxyde de carbone sur l’hémoglobine des globules. 

Indépendamment de cette apparence spéciale, l'examen spectro- 
scopique du sang permet d’affirmer la présence de l’oxyde de car- 
bone par le moyen d’une réaction caractéristique qui est la réaction 
spectroscopique de la carboxyhémoglobine. A l’état normal, le spectre 
du sang chargé d’oxygène donne deux bandes minces d'absorption 
entre les raies D et E de Frauenhofer, l’une dans le jaune, l’autre 
dans le vert; c’est le spectre de l’oxyhémoglobine, et, si l’on chasse 
l'oxygène par l’action d’un réducteur comme le sulfhydrate d’ammo- 
niaque, les deux bandes sont remplacées par une seule bande plus 
large dans le jaune. Ce nouveau spectre est le spectre de l’hémoglo- 
bine réduite. Le spectre du sang oxycarboné (carboxyhémoglobine) 
est à peu près semblable à celui de l’oxyhémoglobine, les deux raies 
sont seulement légèrement reportées vers la droite, vers le violet; 
mais ce qui est caractéristique, c’est que les deux bandes résistent à 
action des réducteurs et que l’on ne peut faire apparaître la bande 
unique de l’hémoglobine réduite. Il faut ajouter que la présence de 
cette réaction n’est véritablement constante que dans le sang des 
individus qui ont succombé dans l’atmosphère même chargée d’oxyde 
de carbone. 

Lorsque la mort a été rapide, les organes paraissent en général 
absolument sains, à part la coloration et des signes de congestion. Si 
au contraire elle ne s’est produite que plusieurs jours après l’empoi- 
sonnement, à la suite d’accidents consécutifs, on peut observer des 
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lésions que nous avons déjà signalées. Dans le système vasculaire 
on trouve des altérations des parois artérielles, des thromboses 
veineuses; dans le cerveau, de la congestion, de l’apoplexie capil- 
laire, des hémorrhagies cérébrales et méningées, des foyers de 
ramollissement; nous avons indiqué les lésions de la moelle et les 
névrites ; M. Brouardel a observé l’apoplexie des nerfs périphériques : 
troncs du facial et du plexus brachial. Krebs a décrit des lésions 
musculaires. Au niveau du poumon on a trouvé des ecchymoses 
pleurales, des noyaux de broncho-pneumonie, l’'emphysème, la con- 
gestion et l’hémorrhagie pulmonaires. 

Diagnostic.— Le diagnostic des accidents immédiats est géné- 
ralement éclairé par les circonstances qui ont déterminé l’éclosion 
de ces accidents ou par les commémoratifs. Dans quelques cas 
cependant, la cause des accidents a pu échapper; il peut arriver 
aussi que l’on soit appelé auprès d’un malade sans connaissance 
transporté loin du lieu de l’empoisonnement et sans renseignements. 
Il faudra alors éliminer dans le diagnostic l'ivresse produite par 
l'alcool ou les poisons narcotiques, le coma des fièvres graves, 
l’éclampsie, le coma épileptique précédé de convulsions de courte 
durée, l’urémie, par l'examen des urines, etc. L'existence fréquente 
de plaques rosées spéciales sur la surface du corps est un indice qui 
met sur la voie du diagnostic. Assez souvent, la congestion de la 
face incite à la saignée et dans ce cas l’ouverture de la veine donne 
un sang rutilant caractéristique. 

Les accidents consécutifs sont d'ordinaire facilement rapportés à 
leur origine, la seule difficulté véritable réside dans l'interprétation 
de Ja nature de ces accidents, surtout lorsqu'il s’agit de troubles 
nerveux. 11 faudra décider s’il s’agit d’une lésion organique et de 
quelle nature ou si l’on se trouve en présence d’une manifestation 
hystérique. La cause des accidents de la forme chronique est bien 
plus souvent méconnue. En présence d’une névralgie, d’une paralysie, 
de troubles trophiques ou d’une anémie inexpliqués, la connaissance 
de la profession des individus qui souffrent de ces symptômes, la 
recherche des conditions hygiéniques dans lesquelles ils vivent pour- 
ront mettre sur la voie de l’interprétation exacte. L'examen spectro- 
scopique du sang donne souvent la réaction caractéristique. 

Pronostic et traitement. — Le pronostic des accidents 
immédiats varie suivant le degré de l’intoxication. Lorsque la victime 
est arrivée à la période de coma avec résolution musculaire et sus- 
pension de la respiration, la mort est presque inévitable. Cependant, 
même après l’arrêt de la respiration et des mouvements du cœur, il 
faut tout tenter pour rappeler les mouvements respiratoires : respi- 
ration artificielle, excitation de la peau par frictions, flagellation, 


INTOXICATION PAR L’OXYDE DE CARBONE 195 


application du marteau de Mayor, faradisation des points d'insertion 
du diaphragme, inhalations d'oxygène, tractions rythmées de la langue. 

Si les mouvements respiratoires reprennent, on ne se hâtera pas 
de considérer le malade comme sauvé, car il ne s’agit pas ici d’une 
simple asphyxie dont les phénomènes se dissipent à mesure que 
l’oxygène est rendu aux tissus de l’organisme, mais d’un véritable 
empoisonnement du sang dont les effets persistent malgré la pénétra- 
tion d’air dans les poumons. Aussi bien a-t-on vu souvent mourir 
subitement des sujets qui semblaient complètement revenus à la vie 
et dont la respiration avait repris depuis vingt-quatre ou quarante- 
huit heures. 

En dehors des procédés employés communément contre l’asphyxie, 
quelques méthodes de traitement un peu particulières ont été oppo- 
sées à l’intoxication par l’oxyde de carbone. Klebs!, ayant constaté 
la dilatation paralytique des vaisseaux sous l’action de l’oxyde de car- 
bone, conseillait comme antidote les injections d’ergotine. La saignée 
qui à pour effet de soustraire une partie du sang empoisonné et 
la transfusion sont des procédés logiques qui comptent plus d’un 
succès. Halsted*? conseille la saignée artérielle suivie de réinjection 
du sang dans le bout central de l'artère après défibrination. [l a pra- 
tiqué cette opération deux fois de suite chez un même malade en 
laissant le sang exposé à l’air pendant trois quarts d'heure et le 
malade guérit. Spica et Menegazzi* injectant des dilutions d’eau oxy- 
génée dans les veines de lapins intoxiqués par l’oxyde de carbone, 
ces lapins se rétablirent plus rapidement que d’autreslapins témoins. 
empoisonnés au même degré et non traités. Quoi qu'il en soit, après 
la reprise des mouvements respiratoires, les malades seront étroite- 
ment surveillés et les inhalations d'oxygène longtemps continuées, 
car l’action prolongée de ce gaz n’est pas indifférente, elle parvient 
à la longue à chasser l’oxyde de carbone des globules qui n’ont pas 
été complètement adultérés. 

La période des accidents immédiats une fois éloignée, le malade 
reste encore exposé aux accidents consécutifs. Les troubles nerveux 
qui relèvent de lésions centrales sont les plus graves, ils sont souvent 
incurables et même mortels à brève échéance s’il s’agit de lésions 
cérébrales profondes ou d’une myélite aiguë. Au contraire, les para- 
lysies périphériques guérissent presque toujours; il en est de même 
des troubles trophiques lorsqu'ils sont isolés. Quant aux lésions tro- 
phiques qui accompagnent les paralysies graves, elles sont du plus 


1. KLEBs (Deut. Klinik, n° 12, 1865). 
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sombre pronostic. Tous ces différents accidents sont justiciables de 
traitements particuliers appropriés à la nature des symptômes. 
Contre l’anémie et l’état de dénutrition, l’emploi des toniques et des 
préparations ferrugineuses est naturellement indiqué. 

Les troubles de l’intoxication chronique ont moins de gravité et 
ils seraient rapidement écartés s’ils étaient toujours rapportés à leur 
véritable cause. La connaissance et l’application des règles d'hygiène 
formulées dans ces dernières années par l’Académie de médecine 
diminueront la fréquence des accidents. Les individus débilités ou 
anémiés par une intoxication professionnelle de longue date devront 
abandonner leur profession, vivre au grand air et réparer leurs 
forces par l’usage du fer et des toniques. 

JULES SOTTAS. 


INTOXICATION PAR LE SULFURE DE CARBONE 


Le sulfure de carbone (CS?) pur est un liquide incolore, très 
mobile et très réfringent, dont l’odeur est très analogue à celle du 
chloroforme. Peu soluble dans l’eau qui n’en dissout que 2 grammes 
environ par litre, il bout vers 45 degrés et est très volatil même à 
basse température. Il brûle en donnant de l’acide sulfureux et de 
l'acide carbonique et sa vapeur forme avec l’air un mélange détonant. 

Le sulfure de carbone du commerce, très impur, est coloré en 
jaune et d’une odeur repoussante ; il contient de l’acide sulfureux, de 
l'hydrogène sulfuré, divers sulfhydrates et du soufre dissous. 

Cette distinction entre le sulfure de carbone pur et le sulfure de 
carbone du commerce a une certaine importance théorique, car 
M. Sapelier! s’est attaché à prouver que le sulfure de carbone devait 
la majeure partie de son action toxique aux produits étrangers qu'il 
renferme, particulièrement à l’hydrogène sulfuré; mais, comme en 
pratique c’est le sulfure de carbone impur du commerce qui est em- 
ployé dans l’industrie, ce sont les effets toxiques de ce produit com- 
plexe que nous devons envisager. 

Historique. — Le sulfure de carbone fut obtenu pour la pre- 


1. SAPELIER, Étude sur Le sulfure de carbone (Thèse de Paris, 1885). 
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mière fois par Lampadius, en 1796, en distillant une tourbe pyriteuse, 
on l’appelait alors alcool de soufre. D'abord simple produit de labo- 
ratoire, il a pris vers le milieu de ce siècle, comme matière indus- 
trielle, une importance considérable qui s’accroît encore de nos jours. 

Payen!, en 1851, semble être le premier qui ait reconnu que le 
sulfure de carbone peut être dangereux pour les ouvriers et qui ait 
recommandé de prendre des précautions hygiéniques afin d’en éviter 
l'absorption. L’année suivante, Bouchardat® dit quelques mots de la 
maladie des ouvriers en caoutchouc et des phénomènes d’insensibi- 
lité qu’ils présentent et Duchenne* (de Boulogne) indiqua la paralysie 
provoquée par le sulfure de carbone. Toutefois, l’intoxication sulfo- 
carbonée ne devint véritablement de notion classique qu’à la suite des 
travaux remarquables de Delpech. Les mémoires publiés par cet 
auteur‘, surtout le dernier, ont été le point de départ d’une série de 
travaux et de thèses qui, pour la plupart, n’ont fait que confirmer les 
descriptions de Delpech. Dans l'intervalle, Baugrand°, Duriau‘, Mas- 
son”? avaient, il est vrai, fait connaître quelques faits nouveaux. 

En 1865, la thèse très complète de Taveraf résume les travaux de 
Delpech et met la question au point”. 

Il faut encore citer les études expérimentales de Delpech, de Poin- 
carré (de Nancy)‘, d’Arrigo Tamassia‘!, de Sapelier‘?, de Kiener 
et Engel‘, etc. 

La prépondérance des troubles nerveux dans l’intoxication par le 
sulfure de carbone avait frappé l'attention des premiers auteurs qui 
ont étudié cette intoxication, et la thèse de Noël Bonnet!* marque une 
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première étape dans la connaissance de cet important chapitre. Les 
thèses de M. Brissaud! et de M"° Dejerine-Klumpke? mentionnent le 
sulfure de carbone comme facteur étiologique des paralysies toxiques 
et des polynévrites. 

Puis MM. Achard, Marie, Charcot, Guinon montrent l'intervention 
très fréquente de l’hystérie dans la détermination des accidents ner- 
veux de l’intoxication sulfocarbonée. 

Les manifestations névropathiques qui se développent au cours 
de cette intoxication sont particulièrement étudiées dans les thèses 
récentes de MM. Joseph Bonnet* et Martel‘. 

Étiologie. —L’ingestion du sulfure de carbone en nature à forte 
dose est assez rarement observée; cependant on connaît quelques 
cas de tentatives de suicide ou d'absorption par erreur. 

Le sulfure de carbone pur, pharmaceutique a été employé en 
thérapeutique à l’extérieur et à l’intérieur. En 1848, Harald-Taulow, 
pharmacien à Christiania, constatait l’anesthésie locale qu’il produit 
par évaporation, et en même temps Simpson (d'Edimbourg) indi- 
quaitson action anesthésique générale. Dusard etPillonf l’employaient 
contre la gale et il entre dans la composition de quelques liniments 
révulsifs peu usités. Guillaumet? à vanté son action efficace contre 
les ulcères chroniques et les plaies atoniques. A l’intérieur, Hastings 
et Bell le préconisaient contre le collapsus cholérique. C’est un anti- 
putride dont l’action a été quelquefois utilisée pour combattre les 
fermentations intestinales et, à ce titre, il a été prescrit en nature 
dans des perles pharmaceutiques. 

Dujardin-Beaumetz donnait l’eau sulfocarbonée dans la fièvre 
typhoïde, elle a été aussi employée pour faire des lavages d’estomac. 
On a fait usage de lavements gazeux d'acide carbonique chargé de 
vapeurs de sulfure de carbone; l’inhalation de ces vapeurs a été 
aussi conseillée contre la coqueluche et les affections des voies res- 
piratoires$. 

On n’a jamais observé d’accidents sérieux dans cet usage théra- 
peutique du sulfure de carbone. Il est arrivé plusieurs fois que des 
malades auxquels on avait prescrit de l’eau sulfocarbonée ont 
absorbé du sulfure de carbone en nature sans éprouver d’inconvé- 
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nients bien graves. Cela tient à ce que le sulfure de carbone phar- 
maceutique, exempt d’'impuretés, est peu toxique. Ajoutons que 
l’usage de ce produit en thérapeutique est aujourd’hui à peu près 
complètement abandonné. 

La plupart des accidents imputables à l’action du sulfure de 
carbone sont d’origine professionnelle. Dans la fabrication industrielle 
de ce produit, le soufre et le charbon sont placés dans de grandes 
cornues chauffées à 1200 ou 1800 degrés et l'acide sulfureux qui 
s’échappe en abondance de ces cornues au moment où on les charge 
est la cause à peu près unique des accidents graves qui atteignent 
les ouvriers : catarrhe chronique des bronches, pneumonie, gangrène 
pulmonaire, ou intoxication chronique se traduisant par des troubles 
digestifs et une dénutrition générale; le sulfure de carbone lui-même 
n’entre pas en ligne de compte; seuls, les ouvriers qui dans ces 
mêmes fabriques manient les cuves contenant le sulfure de carbone 
obtenu ont à souffrir de son action. Dans la fabrication des objets 
en caoutchouc, le sulfure de carbone, mélangé à une petite quantité 
de chlorure de soufre, a un double usage : il ramollit d’abord le 
caoutchouc, ce qui permet de le souffler, et il favorise la sulfuration 
par le chlorure de soufre (vulcanisation). Ce sont les ateliers de 
vulcanisation qui fournissent le plus grand nombre d’exemples 
d'intoxication sulfocarbonée. 

Le sulfure de carbone est encore employé comme dissolvant pour 
extraire les huiles et les graisses des marcs d’olives, tourteaux de 
graines oléagineuses, os, chiffons gras et de tous les déchets les plus 
immondes. Il sert aussi à isoler les parfums et les essences des fleurs, 
du café, de la vanille, etc.; il dissout le camphre et une foule de pro- 
duits aromatiques. Enfin on en a fait une consommation énorme 
pour le traitement des vignes phylloxérées. 

En considérant la masse considérable de sulfure de carbone uti- 
lisée annuellement et le grand nombre d'ouvriers qui vivent en 
contact avec ce produit, on est forcé de reconnaître que les accidents 
sont en somme assez rares et qu’il faut tenir grand compte des 
causes prédisposantes. Joseph Bonnet avait fait remarquer que ce 
sont les sujets névropathiques, à hérédité nerveuse, qui sont géné- 
ralement atteints. Baugrand avait également signalé l'influence de 
l'ivrognerie, des excès de toute nature et de la misère. Les femmes 
sont plus particulièrement sensibles, conformément à la constatation 
de Delpech. Enfin, des accidents ont été notés à tous les âges de la 
vie. M. J. Simon‘ aurait même observé des symptômes d'intoxication 
sulfocarbonée chez un enfant de quatre mois et demi, enveloppé 


1. J. Simon (Revue mens. des maladies de l'enfance, nov. 1884). 
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dans une toile caoutchoutée. Il semble toutefois assez peu probable 
dans ce dernier cas que le sulfure de carbone ait pu agir; peut-être 
les accidents avaient-ils été déterminés par l’hydrogène sulfuré qui, 
selon les constatations de M. Sapelier, prend souvent naissance dans 
ces conditions. 

Effets toxiques du sulfure de carbone. — La connais- 
naissance des effets toxiques du sulfure de carbone résulte des don- 
nées fournies par l'étude anatomo-clinique et l’expérimentation. La 
texicologie du sulfure de carbone est encore aujourd’hui très incer- 
taine, car les renseignements anatomo-pathologiques manquent à peu 
près complètement et d'autre part les résultats obtenus par les phy- 
siologistes dans leurs expériences sur les animaux sont, comme nous 
le verrons, très variables et presque contradictoires. Nous recherche- 
rons cependant quelles sont les voies d'absorption et d'élimination du 
poison et nous ferons connaître les quelques notions que nous pos- 
sédons sur son action. 

Nous avons déjà parlé de l’action locale du sulfure de carbone : 
pulvérisé sur la peau avec l'appareil de Richardson, il produit une 
réfrigération intense avec anesthésie locale. L’application de ce pro- 
duit à l’état liquide, lorsqu'elle est prolongée, est douloureuse et 
irritante, provoque des troubles de l’innervation vaso-motrice, une 
sinapisation, et, lorsque cette action est répétée, elle détermine des 
engourdissements, des fourmillements persistants et même des 
éruptions eczémateuses. Cette action existe chez les ouvriers qui 
exécutent le trempage du caoutchouc, et il n’est pas douteux qu’à 
la longue l'absorption du produit puisse se faire par la peau et agir 
sur les terminaisons nerveuses, déterminant des lésions névritiques 
qui frappent particulièrement les extrémités en contact fréquent avec 
l'agent toxique. 

L’absorption du poison par la voie buccale a été réalisée dans 
quelques tentatives de suicide ou par le fait d'erreurs, nous verrons 
les symptômes qu’elle provoque ; quant aux résultats expérimentaux, 
ils sont très variables. Tamassia, injectant du sulfure de carbone au 
moyen d’une sonde dans l’estomac de chiens et de cobayes, voyait 
ceux-ci donner presque immédiatement les signes d’une violente 
douleur, puis survenaient des vomissements, une grande agitation, 
des phénomènes convulsifs : contracture des membres et du tronc, 
avec dépression cardiaque et respiratoire. Cette période durait de 
trois à quatre heures et était suivie d’une période de collapsus qui 
aboutissait à la mort, si la dose avait été forte ou répétée. D’après 
M. Sapelier, ces phénomènes sont dus à la distension énorme de l’es- 
tomac par le liquide très volatil; si l’on a soin d'éviter cette action 
mécanique en donnant de petites doses ou mieux de l’eau sulfocar- 
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bonée même à doses très fortes et si l’on n’emploie que du sulfure de 
carbone très pur, on n’arrive à déterminer que de très légers troubles 
digestifs. 

C’est certainement le poumon qui est la voie d’absorption la plus 
commune. L’atmosphère des ateliers est très chargée de vapeurs en 
raison de la volatilité du sulfure de carbone; de plus, les ouvriers 
qui soufflent les objets de caoutchouc ont à chaque instant la bouche 
remplie de vapeurs refoulées par l’élasticité du caoutchouc gonflé. 
Delpech et Poincarré (de Nancy), ayant placé des animaux dans des 
atmosphères très chargées de sulfure de carbone, ont déterminé la 
mort à la suite de phénomènes convulsifs, puis paralytiques. D’après 
M. Sapelier, les vapeurs du sulfure de carbone pur sont simplement 
irrespirables; lorsqu'elles sont mélangées à l’air en trop forte pro- 
portion, elles tuent par asphyxie. L'action toxique d’une atmosphère 
très chargée de sulfure de carbone, mais contenant encore suffisam- 
ment d'oxygène pour entretenir la respiration, est au contraire très 
faible ; elle produit seulement à la longue une grande faiblesse mus- 
culaire et des symptômes de dénutrition. 

L’injection du sulfure de carbone dans le tissu cellulaire sous- 
cutané, pratiquée par Tamassia sur des animaux, a provoqué une 
période d’excitation avec cris, convulsions, contractures, contraction 
des pupilles; puis une période de collapsus avec anesthésie générale 
et la mort en dix à quarante minutes. Le produit pur, expérimenté 
par M. Sapelier, s’est montré beaucoup moins toxique; la mort est 
survenue progressivement en plusieurs heures, sans phénomènes 
convulsifs, ni paralysie, ni anesthésie, mais dans la prostration avec 
arrêt progressif de la respiration; les animaux avaient présenté de la 
polyurie. Au point de l’injection existait une escharification et à l’au- 
topsie on notait de la congestion des viscères avec hémorrhagie 
intestinale, ulcération du duodénum et de l’estomac. 

Par l'injection intra-veineuse, Poincarré a produit la mort en 
moins de trois minutes : l’animal tombait foudroyé, ne présentant 
que quelques secousses respiratoires rares et spasmodiques. Tamas- 
sia à vu dans ces conditions la mort survenir au bout de trente mi- 
nutes après contracture généralisée, dyspnée, dépression du pouls, 
coma. Mais, selon la remarque de M. Sapelier, ces accidents fou- 
droyants sont dus aux troubles mécaniques apportés dans la circula- 
tion par les vapeurs de sulfure de carbone qui se dégagent dans le 
sang. Si l’on injecte simplement de l’eau sulfocarbonée, les accidents 
sont moins intenses; le seul signe important que M. Sapelier ait 
constaté est l’hématurie. 

Le sulfure de carbone absorbé est éliminé en grande partie par 
le poumon. L’odeur sulfocarbonée de l’haleine est très nette après 
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l’ingestion du sulfure de carbone, et elle est constante chez les 
ouvriers qui manient ce produit. L’odeur se retrouve également dans 
les éructations et les matières vomies; enfin, le sulfure de carbone a 
été retrouvé dans les matières fécales. L’élimination par la peau n’est 
pas douteuse, Dujardin-Beaumetz a noté des sueurs odorantes dans 
la médication sulfocarbonée. Le passage dans l'urine est probable, 
mais M. Sapelier n’a pu le démontrer absolument. 

Plusieurs réactions ont été employées pour déceler la présence 
du sulfure de carbone; une des plus pratiques est celle qui consiste 
à chauffer très légèrement les matières suspectes avec de la liqueur 
de Fehling. La présence du sulfure de carbone se manifeste par un 
précipité noirâtre de sulfure de cuivre. 

Dans l’intoxication chronique, A. Westherg a indiqué plusieurs 
procédés pour la recherche du sulfure de carbone dans le sang 
recueilli sur le vivant; nous ne pouvons décrire ici ces recherches 
minutieuses, nous nous contenterons d’en indiquer la source biblio- 
graphique. 

En somme, les accidents produits par le sulfure de carbone 
paraissent être d’autant plus intenses qu’il contient plus d’impu- 
retés; cette notion, établie par M. Sapelier, explique l'inégalité des 
résultats obtenus par l’expérimentation. Néanmoins, ainsi que 
nous l’avons déjà dit, comme c’est le sulfure de carbone impur du 
commerce qui est en cause dans la pratique, les expériences de 
Delpech, Poincarré, Tamassia, etc., conservent leur valeur; elles 
établissent que les doses massives de sulfure de carbone produisent 
chez les animaux d’abord des phénomènes d’excitation : convulsions, 
contractures ; puis une période de paralysie et de collapsus terminée 
par la mort. 

Quant aux lésions anatomiques, Tamassia a trouvé des altérations 
du sang analogues à celles observées dans l’asphyxie : la réplétion du 
ventricule droit, la congestion des viscères abdominaux, des infarctus, 
de l’emphysème pulmonaire ; M. Sapelier a trouvé des hémorrhagies 
et des ulcérations intestinales. Kiener et Engel*?, expérimentant sur le 
lapin, ont noté des altérations des globules sanguins déformés et pré- 
sentant des modifications amiboïdes. Dans l’intoxication chronique, 
Westberg* a également trouvé des modifications globulaires avec for- 
mation de méthémoglobine. Malgré la grande fréquence des manifes- 
tations nerveuses dans l’intoxication sulfocarbonée, nous ne savons 
à peu près rien sur les altérations du système nerveux dans cette 
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intoxication ; notons seulement que dans ses expériences Poincarré a 
constaté des lésions diffuses de la myéline, et dans la substance grise 
cérébrale une dégénérescence granulo-graisseuse des cellules ner- 
veuses. Ces modifications pourraient, d’après M. J. Bonnet, fournir 
peut-être une explication à certains troubles cérébraux qu’on observe 
chez l’homme dans l’intoxication sulfocarbonée. 

En tenant compte des phénomènes cliniques et en raisonnant 
par analogie, il est logique d’admettre que le sulfure de carbone est 
capable de déterminer des lésions nerveuses organiques semblables 
à celles qui existent dans d’autres intoxications, notamment des 
névrites dont pourraient relever certaines formes de paralysie péri- 
phérique; mais le sulfure de carbone joue également chez l’homme 
un rôle important comme agent provocateur de manifestations névro- 
pathiques chez des sujets prédisposés par une tare héréditaire ou 
acquise. 

Symptomatologie. — Les symptômes de l’intoxication par le 
sulfure de carbone sont différents, selon qu'il s’agit d’une absorption 
accidentelle à forte dose ou d’une imprégnation lente et prolongée, 
telle qu’elle se trouve réalisée chez les ouvriers qui manipulent le sul- 
fure de carbone. La première forme est plus rare et moins inté- 
ressante que l’intoxication professionnelle. 

I. INTOXICATION AIGUË, ACCIDENTELLE. — Il existe quelques faits 
publiés d’ingestion de sulfure de carbone et les phénomènes observés 
présentent une certaine constance; ils sont variables dans leur inten- 
sité et leur durée selon la quantité et probablement aussi selon le 
degré d’impureté du toxique absorbé. Dans un cas rapporté par 
Douglas', un homme de trente-trois ans avait avalé deux onces et 
demie de sulfure de carbone dans un but de suicide. Quelques 
heures après, il était dans la résolution musculaire, la figure pâle et 
moite, les lèvres bleuâtres et couvertes d’écume, les paupières fer- 
mées, les pupilles dilatées sans réaction à la lumière, et les conjonc- 
tives presque insensibles; la respiration était stertoreuse et l’haleine 
d’odeur caractéristique. Le semi-coma dura jusqu’au lendemain; 
quand le malade reprit connaissance, il ne se plaignit pas de douleurs 
vives, mais éprouva un sentiment de chaleur à la gorge et dans l’es- 
tomac, de la céphalalgie, des étourdissements et des vertiges. Tous 
ces symptômes se dissipèrent en quatre ou cinq jours. Les accidents 
eurent à peu près la même intensité dans un autre cas publié par 
Davisson*?; cependant le sujet avait absorbé environ 57 grammes de 
sulfure de carbone. 
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Dans les observations rapportées par Pitois! et par Martel?, les 
symptômes eurent plus de gravité et surtout plus de persistance. Il 
s’agit de deux jeunes femmes qui avalèrent par erreur, l’une 
12 grammes, l’autre une grande cuillerée de sulfure de carbone. 

Au moment de l’ingestion se manifeste une sensation parfois très 
vive de brûlure dans la bouche, l’æœsophage, l’estomac, un sentiment 
de chaleur qui envahit tout le corps avec état d’anxiété. Peu de temps 
après surviennent des éructations, des nausées répétées, avec des vo- 
missements à odeur fortement sulfocarbonée, puis des selles noirâtres 
fétides. Les urines sont peu abondantes, brunes et parfois sanguino- 
lentes. Le pouls est irrégulier, intermittent, inégal, imperceptible à un 
moment, bondissant à un autre, accéléré à 104 ou 112 par minute. 
On constate de l’arythmie cardiaque et même des bruits de souffle. 
La respiration est rapide, anxieuse; la face altérée et couverte de 
sueurs froides. Il existe des phénomènes nerveux très marqués : 
céphalalgie très intense, tremblement convulsif des membres et 
parfois de tout le corps, crampes douloureuses, excitation générale 
avec volubilité, faisant place après quelques heures à un état de 
dépression : somnolence, obnubilation de l'intelligence, amoindris- 
sement de la mémoire, sueurs froides odorantes, respiration faible, 
abaissement de la température. 

Dans les jours suivants persistent des signes de stomatite et de 
gastrite aiguës avec soif vive et vomissements répétés après chaque 
ingestion. La douleur peut exister dans toute la longueur du tube 
digestif jusqu’à l’anus; l'abdomen est sensible à la pression. Les règles 
sont avancées et abondantes et la congestion des organes abdomi- 
naux se traduit par un gonflement de la rate et du foie. Dans l’obser- 
vation de M. Pitois, cette hypermégalie congestive du foie fut très 
considérable et existait encore au bout de trois semaines. Dans celle 
de M. Martel, il y eut des signes de néphrite : douleur lombaire, 
urines troubles contenant des cylindres et de l’albumine, symptômes 
qui disparurent le douzième jour. 

Les troubles nerveux peuvent persister longtemps sous forme de 
céphalalgie, photophobie, troubles de la sensibilité, anesthésie et 
hyperesthésie, arythmie respiratoire et cardiaque, faiblesse du pouls. 
La santé générale est même profondément atteinte, les troubles 
menstruels persistent; la malade de M. Martel eut un épanchement 
pleural et celle de M. Pitois accusait une diminution de poids de 
8 kilogrammes un an après l’accident. Enfin, l'observation de M.Mar- 


1. Pirois, Empoisonnement aigu par le sulfure de carbone (Tribune médicale, 
24 nov. 1878, p. 557; et Rev. d'hygiène et de police sanitaires, 1, p. 408). 
2. MARTEL (Thèse citée), obs. XXVII. 
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tel montre encore que, lorsque l’empoisonnement aigu frappe un sujet 
prédisposé, il peut être l’occasion de manifestations névropathiques, 
car, pendant plus d’une année, la malade eut de l’hémianesthésie 
avec tremblement des membres supérieurs, de l’anesthésie pharyn- 
gée, des pertes de connaissance. En réalité ces phénomènes nerveux 
ne sont pas imputables à l’action directe du sulfure de carbone, mais 
à l’ébranlement nerveux occasionné par les phénomènes aigus de 
l’'empoisonnement chez un sujet névropathe. 

L’absorption à dose forte du sulfure de carbone pharmaceutique 
n’a pas, à beaucoup près, des inconvénients aussi sérieux. Dans les 
quelques observations réunies par M. Sapelier, les symptômes 
nerveux furent très légers et tout se borna à quelques troubles diges- 
tifs : renvois, vomissements et diarrhée passagère. 

IT. INTOXICATION CHRONIQUE PROFESSIONNELLE. — Les accidents 
qui se développent chez les ouvriers! qui travaillent dans les 
fabriques où l’on emploie le sulfure de carbone sont très variables 
dans leur intensité et leur évolution; parfois ils apparaissent très 
rapidement et sont assez violents pour qu’on ait décrit une forme 
aiguë de l’intoxication professionnelle. Il peut aussi arriver que pen- 
dant assez longtemps l’ouvrier ne souffre d'aucun malaise jusqu’au 
jour où les accidents éclatent brusquement, débutant quelquefois 
même par une crise apoplectiforme. D’autres fois, le début est pro- 
gressif; dès les premiers jours de l’exposition aux vapeurs sulfocar- 
bonées se manifestent des nausées, des vomissements, des vertiges, 
une sorte d'ivresse, de la faiblesse musculaire précédant souvent l’ap- 
parition des troubles plus sérieux d’ordre nerveux. 

Le plus fréquent et le plus important de ces symptômes prodro- 
miques est une céphalalgie intense, persistante, occupant la région 
frontale principalement. 

Les symptômes, d’ailleurs, prédominent selon les cas dans tel ou 
tel appareil et tantôt sont d'ordre bénin, tantôt interrompent l’ouvrier 
dans son travail. 

À. Troubles digestifs. — Les ouvriers se plaignent d’avoir dans la 
bouche un goût constant de sulfure de carbone et leur haleine est 
d’une odeur caractéristique qui se conserve même plusieurs semaines 
après qu’ils ont quitté l'atelier; leurs vêtements, d’ailleurs, sont éga- 
lement imprégnés de cette odeur pénétrante. Les ouvriers ont souvent 
une teinte noirâtre sur les lèvres et un liséré de même couleur surles 
gencives; ce liséré est d’ailleurs beaucoup moins tenace que le liséré 
saturnin. 


1. Nous disons ouvriers, désignant ainsi à la fois les hommes et les femmes qui 
sont très nombreuses dans les ateliers où l’on manipule le sulfure de carbone. 
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Quelques-uns se plaignent d’avoir les lèvres douloureuses, mais 
cet inconvénient n’existe que chez les ouvriers qui effectuent l’opé- 
ration du soufflage avec la bouche au lieu de se servir du soufflet. 

M. Rendu‘ a observé une véritable stomatite : la langue était 
tuméfiée, portait l'empreinte des dents sur les bords et des érosions, 
les gencives étaient rouges, tuméfiées, saignantes. La salivation est 
assez fréquente, il existe des nausées, des vomissements, de la perte 
d’appétit. Delpech a signalé la boulimie, mais il s’agit alors vraisem- 
blablement d’une manifestation névropathique. Souvent la constipa- 
tion alterne avec des crises de diarrhée accompagnée de coliques. 

B. — L'appareil cardio-pulmonaire est rarement atteint isolé- 
ment, on a cependant signalé une toux persistante; les ouvriers ont 
parfois des accès d’oppression et d’étouffement, des palpitations, des 
étourdissements, mais ces symptômes accompagnent d'ordinaire 
d’autres accidents d’ordre nerveux. Il y a parfois aussi des épistaxis 
abondantes et répétées. 

C. Troubles cutanés. — En dehors des troubles trophiques qui 
accompagnent parfois les paralysies névritiques, on observe des 
lésions locales résultant de l’action directe du sulfure de carbone 
chez les ouvriers chargés du trempage. Ceux-ci se plaignent de pico- 
tements douloureux des mains, d’engourdissements, et présentent 
au niveau de ces extrémités des éruptions eczémateuses. 

Des manifestations cutanées d’une tout autre nature ont été 
signalées par M. Laboulbène ?, qui observa chez un ouvrier des taches 
noirâtres non ecchymotiques sur les jambes et chez une jeune fille 
des macules irrégulières sur les membres supérieurs et sur le thorax. 
Kiener et Engel* pensent que des taches cutanées peuvent être pro- 
duites par le pigment ferrugineux dérivant de la matière colorante 
du sang. Quincke‘ admet aussi l’existence à l’état libre de pigment 
ferrugineux produit par la destruction des globules. Signalons éga- 
lement que les sueurs des ouvriers possèdent l’odeur caractéristique 
du sulfure de carbone. 

D. Troubles génito-urinaires. — Delpech avait remarqué un 
arrêt de développement des organes génitaux des enfants travaillant 
dans le sulfure de carbone. L'action du sulfure de carbone produit 
sur l’appareil génital de l’homme des troubles se traduisant par une 
première période d’excitation avec priapisme, puis suivrait la dépres- 
sion, l’anaphrodisie. Tavera a également observé l’anesthésie testi- 
culaire. Il est remarquable que les ouvriers accusent souvent au 


1. RENDU (Société méd. des hôpit., 1891). 

2. LABOULBÈNE (Sociélé méd. des hôpil., juin 1876). 

3. KIENER et ENGEL (loc. cil.). 

4. QUINCKE, Ueber Siderosis (Arch. f. klin. Med., t. XXV et XXVII). 
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niveau des bourses des sensations subjectives particulières qui 
semblent spéciales à l’intoxication sulfocarbonée; ils se plaignent 
d’un sentiment de chaleur ou de froid, de constriction au niveau des 
bourses, et cette sorte d’aura génitale est souvent le prélude d’une 
crise hystériforme. 

Chez la femme, il y a aussi un amoindrissement des fonctions 
génitales, des ménorrhagies, une prédisposition aux avortements. 

Le fonctionnement de l’appareil urinaire est rarement atteint; on 
a cependant signalé le ténesme vésical. Les urines sont normales, il 
n’y à pas d’albuminurie dans l’intoxication chronique; de même, 
l’hématurie, qui a été observée expérimentalement par Kiener et Engel 
et par M. Sapelier, est un accident de l’empoisonnement aigu. 

E. Troubles nerveux. — Les troubles nerveux qu’on observe dans 
l’intoxication chronique par le sulfure de carbone sont extrêmement 
polymorphes, ils portent sur toutes les modalités de l’action ner- 
veuse et se présentent sous forme de troubles vaso-moteurs, senso- 
riels, trophiques, vaso-moteurs, sécrétoires, psychiques, etc. Les 
uns semblent relever de lésions matérielles du système nerveux et 
affectent l’aspect clinique des névrites toxiques, les autres sont 
d'ordre névrosique; ce sont des manifestations hystériques, neuras- 
théniques ou vésaniques. 

1° Paralysies névritiques. —Il n'existe pas d’autopsie ayant prouvé 
l'existence d’altérations nerveuses périphériques dans l’intoxication 
sulfocarbonée; mais, par analogie avec ce que l’on connaît des autres 
névrites toxiques, on peut soupçonner la nature névritique de cer- 
taines paralysies sulfocarbonées qui ont l’aspect clinique des paraly- 
sies périphériques. L’existence des névrites sulfocarbonées est ainsi 
admise dans la thèse de M. Brissaud! et dans celle de M"° Dejerine- 
Klumpke ?. Ces paralysies se développent lentement et progressive- 
ment en huit à dix jours. Elles sont d'ordinaire très légères, ou bien 
parfois s’accompagnent d’atrophie musculaire apparaissant au bout 
de deux à trois semaines. On observe en même temps l’altération des 
réactions électriques et même la réaction de dégénérescence. La sen- 
sibilité est tantôt intacte comme dans une observation de M. N. Bon- 
net*, tantôt il existe des troubles subjectifs de la sensibilité en même 
temps que se développe la paralysie; ce sont des engourdissements, 
des picotements, des crampes dans les mollets et dans les mains; 
enfin, plus rarement, la sensibilité objective peut être altérée, plus 
ou moins diminuée ou pervertie dans les régions paralysées. 


1. BrissAun, Les paralysies loxiques (Thèse d’agrégation, 1886). 
2. M" DEJERINE-KLUMPKE, Des polynévrites, etc. (Thèse de Paris, 1889). 
3. NoEL BoNNET (Thèse citée), obs. V. 
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La paralysie frappe les extrémités, les membres supérieurs ou les 
jambes. Delpech a noté la paralysie avec atrophie des muscles exten- 
seurs de la main. Gourdon a vu les mouvements d’adduction et d’op- 
position du pouce abolis avec atrophie des éminences thénar et 
hypothénar. La paraplégie névritique sulfocarbonée s'accompagne 
d’amoindrissement des réflexes rotuliens et de steppage dans la 
marche. 

Il est possible que la paralysie affecte l'aspect du pseudo-tabes 
résultant d’une polynévrite sensitivo-motrice. L’incoordination mo- 
trice a été signalée par Tavera‘; dans une de ses observations, il a 
noté une « incoordination des mouvements tout à fait analogue à 
celle qu’on voit chez les ataxiques ; quand le malade fermait les yeux, 
la démarche devenait embarrassée et chancelante et la chute était 
imminente ». Huguin* a également vu un malade qui dans la marche 
lançait la jambe en avant comme un ataxique. Plus récemment, 
M. Berbès * a rapporté une observation complète qu’il donne comme 
un exemple de pseudo-tabes. Le malade, un homme de vingt-cinq 
ans, travaillant dans le caoutchouc, éprouva dès les premiers jours 
des nausées, des vomissements, de l’anorexie, puis les jambes s’af- 
faiblirent et furent le siège de sensations subjectives de froid, de 
picotement, de douleurs fulgurantes et d’hyperesthésie. Il avait éga- 
lement des douleurs en ceinture. La paraplégie incomplète, qui dura 
deux mois environ, s’accompagnait d’abolition des réflexes tendineux, 
d’aberration de la sensibilité et d’anesthésie plantaires, d’incoordi- 
nation de la marche dans l'obscurité; les mouvements des bras 
étaient également incoordonnés. 

2 Manifestations névrosiques. — Dans les intoxications, il existe 
tout un groupe de symptômes nerveux relevant de troubles purement 
dynamiques. Delpech avait déjà constaté la fréquence des troubles 
psychiques, les symptômes de manie, l’affaiblissement des facultés 
intellectuelles, la perte de la mémoire, les attaques convulsives épi- 
leptiformes, les désordres cérébraux, etc. Lui et son élève Gourdon 
admettent l’existence d’une névrose sulfocarbonée. De nos jours on a 
fait dans ces accidents une large part à l’hystérie, mais il existe des 
troubles qui semblent distincts de l’hystérie, et il n’y a aucune raison 
pour ne pas accepter la théorie plus générale de névrose toxique 
proposée par Delpech. 

Hystérie sulfocarbonée. — L'intervention probable de l’hystérie . 
dans les manifestations névropathiques de l’intoxication sulfocarbo- 


1. TAVERA, loc. cèl., obs. I. 
2. HuGuIN (Thèse citée), obs. I. 
3. BERBÈS (France médicale, 1885). 
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née a été signalée pour la première fois par M. Achard! à propos 
d’un cas publié antérieurement dans la thèse de M. Noël Bonnet, et 
relatif à une hémianesthésie partielle avec hémiparésie améliorée par 
l’aimant. À la suite parurent les deux observations probantes de 
M. P. Marie°?. L’un des malades, qui travaillait depuis sept mois dans 
le sulfure de carbone, fut atteint d’'hémiparésie avec hémianesthésie 
sensitivo-sensorielle, rétrécissement du champ visuel, diplopie mo- 
noculaire avec macropsie, et abolition du réflexe pharyngé. Chez le 
second, ouvrier depuis plusieurs années, il survint, après une absor- 
ption plus forte, une apoplexie hystérique suivie d’hémiplégie avec 
hémispasme facial, hémianesthésie sensitivo-sensorielle, rétrécisse- 
ment du champ visuel. Cette opinion a d’ailleurs été appuyée par 
Charcot®, par les thèses de MM. G. Guinon ‘ et Soutoul®. 

MM. J. Bonnet, Lop et Lachaux ont également observé des crises 
d'hystérie convulsive, l’anesthésie sensitivo-sensorielle, l’hémipa- 
résie, le rétrécissement du champ visuel, la dyschromatopsie, l’anes- 
thésie pharyngée, le tremblement des mains, des sensations d’étouf- 
fement, de constriction épigastrique, des points hystérogènes, etc. 
Dans un cas de M. Brunon’, le malade atteint de monoplégie bra- 
chiale avec anesthésie fut guéri par suggestion. Toutes ces notions 
ont été exposées par M. Achard®. 

En reprenant les observations anciennes, on retrouve d’ailleurs 
de nombreux exemples de manifestations hystériques. C’est ainsi 
qu’une observation de Delpech fournit un beau type d’apoplexie 
hystérique : un ouvrier tombe brusquement sans connaissance et 
reste pendant une semaine à peu près étranger à tout ce qui l’en- 
toure ; quand il revient à lui, il est atteint d'hémiplégie droite avec 
anesthésie et amaurose complète de l’œil droit. Get examen des 
observations publiées autrefois a été récemment fait par M. Martel, 
qui à traité complètement dans sa thèse le chapitre de l’hystérie sul- 
focarbonée. 

3° Troubles sensoriels. — Ges troubles accompagnent en général 
d’autres accidents nerveux, cependant ils se présentent parfois comme 
phénomènes isolés et à ce titre ils ont été étudiés par les spécialistes. 


AcHARD, De l'apoplexie hystérique (Thèse de Paris, 1887, p. 84). 
P. MARIE (Bull. et mém. de lu Société méd. des hôpilaux, 9 nov. 1888). 
CBARCOT, Leçons du Mardi, du 6 nov. 1888, t. II, p. 43. 
GUINoN, Les agents provocaleurs de l'hyslérie (Thèse de Paris, 1889). 
. Sourour, Hystéries toxiques (Thèse de Paris, 1889). 
. Lop et LACHAUX, Des troubles nerveux consécutifs à l’intoxication par le sulfure 
de carbone (Gaz. hebdom., 22 avril 1893, p. 184). 

7. BRUNON (Normandie médicale, 1° avril 1893, n° 15, p. 301). 

8. ACHARD, Accidents nerveux dans l’intoxication sulfocarbonée (Médecine mo- 
derne, 3 janv. 1894). 
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M. Galezowski! distinguait dans les troubles visuels : 4° des troubles 
fonctionnels, vision colorée, mouches volantes, éclairs, diplopie; 
2 des paralysies de l’accommodation; 3° une amblyopie (carbosulfu- 
reuse); 4° la périnévrite optique. Ces troubles de la vue seraient, au 
dire de Frost, très fréquents, car il les a observés vingt-quatre fois, 
dans trente-trois cas d'intoxication. 

Le rétrécissement du champ visuel, l’amblyopie monoculaire, la 
vision colorée et nuageuse des objets, les anneaux colorés, la mi- 
cropsie, la macropsie sont des manifestations hystériques; mais il 
paraît exister aussi des troubles relevant des névrites qui atteignent 
les nerfs moteurs oculaires et même le nerf optique. Tavera a observé 
l’amaurose avec blancheur et atrophie probable de la papille. 

L’amblyopie carbosulfureuse, que Delpech avait d’ailleurs obser- 
vée, a particulièrement attiré l’attention des ophtalmologistes ainsi 
que le prouvent les nombreuses observations rapportées par 
Nettleship, Fuchs, Gunn, etc.; en France, il faut citer les faits de 
MM. Gand, Changarnier, Duboys de Lavigerie?, Dumont. MM. Nuel et 
Leplat, Gallemaerts * ont également étudié ce symptôme qui tantôt 
semble être un trouble purement fonctionnel, tantôt s'accompagne 
d’atrophie optique. 

Dans le domaine auditif, les malades accusent des tintements 
d'oreille, de la surdité avec bourdonnements et de la surdité passa- 
gère. Le goût et l’odorat sont très souvent pervertis, ces troubles 
relèvent naturellement de l’imprégnation constante des muqueuses 
par les vapeurs sulfocarbonées. Mais ils sont parfois abolis d’un côté, 
ce qui est un stigmate d’hystérie. 

4° Phénomènes spasmodiques.— En dehors des crises convulsives, 
des tics et des spasmes de la face, du spasme glosso-labié qui accom- 
pagnent les autres signes d’hystérie, on observe parfois des mani- 
festations spasmodiques isolées. Delpech avait noté les crampes et 
les contractures passagères des extrémités et des doigts. M. Rendu 
observa chez une jeune fille de quinze ans, occupée à la fabrication 
des ballons de caoutchouc, une contracture douloureuse de la mà- 
choire accompagnant une stomatite, puis des contractures générali- 
sées, contracture du muscle frontal relevant les sourcils, clignote- 
ment des yeux, rictus, rigidité du cou et du rachis; la malade 
marchait d’une seule pièce en titubant; les réflexes étaient très 
exagérés et il existait même du clonus du pied. La sensibilité d’ail- 


1. GALEZOWSKI, Troubles, visuels consécutifs à l’intoxication par le sulfure de car- 
bone (Recueil d'ophtalmologie, p. 121, avril 1877). 

2. DuBoys DE LAVIGERIE (Journal de méd. de Paris, 28 août 1887). 

Je GALLEMAERTS (Ann. d'oculislique, 1890, p. 154). 
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leurs était intacte et M. Rendu n’a pu découvrir aucun stigmate 
d’'hystérie. 

5° Le tremblement a été également signalé. Tantôt il est associé à 
d’autres manifestations hystériques, tantôt c’est un phénomène isolé. 
Est-il toujours de nature hystérique? Ici se pose la même question 
que pour les autres tremblements toxiques. Il à été étudié par 
M. Breillot': « Parfois limité aux lèvres, c’est un tremblement qui 
gêne la parole. D’autres fois il est plus étendu et peut envahir les 
bras et les jambes qui sont le siège d’une grande faiblesse. Il rend 
alors la marche incertaine; souvent il y a coexistence de crampes 
douloureuses. » M. J. Bonnet® le décrit comme un tremblement 
rapide, vibratoire, plus rapide peut-être que le tremblement alcoo- 
lique et rappelant celui de la maladie de Basedow. Il est également 
mentionné en Allemagne par Bloch”*. 

Dans une observation de M. Achard“, avec d’autres symptômes 
hystériformes, il y avait un tremblement menu et rapide, surtout 
visible aux doigts, plus marqué le matin et s’exagérant par la 
moindre émotion. Il existait de plus de l’incoordination motrice; ce 
dernier symptôme rentre donc également dans le cadre de l’hystérie 
sulfocarbonée, au moins pour certains cas; et les faits d’incoordina- 
tion motrice des membres inférieurs que nous avons signalés pour- 
raient bien être de même nature. On sait que l’astasie-abasie a été 
rencontrée dans d’autres intoxications. 

6° Troubles cérébraux et intellectuels. — Ainsi que nous l'avons 
dit, la fréquence des troubles psychiques dans l’intoxication sulfo- 
carbonée a été remarquée par tous les auteurs qui ont traité cette 
question. Le sulfure de carbone agit directement sur le cerveau; 
l’inhalation des vapeurs produit une sorte d'ivresse qui se manifeste 
fréquemment chez les ouvriers, surtout chez les novices et chez Les 
femmes. Cette ivresse sulfocarbonée est accompagnée de céphalalgie 
et parfois même de titubation; elle ressemble à l'ivresse alcoolique : 
tantôt il y a une sorte d’excitation, de gaieté expansive, de loquacité; 
tantôt, au contraire, un état de dépression avec crises de larmes; les 
sujets deviennent très affectueux ou au contraire violents et querel- 
leurs. Ces symptômes, qui sont signalés par Delpech, Huguin, etc. 
apparaissent surtout à la fin de la journée de travail; ils disparaissent 
d’ailleurs pendant le sommeil. Mais, à côté de ce trouble mental pas- 
sager, il y a d’autres manifestations morbides durables ou à évolution 
progressive dont la description a été faite par M. J. Bonnet. 


1. BREILLOT, Du fremblement (Thèse de Paris, 1885, p. 57). 
2. JosEPx BONNET (loc. cit., p. 72). 

3. BLocx (Société de médecine interne de Berlin, mai 1593). 
4. ACHARD (Médecine moderne, 3 janv. 1894). 
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Les perversions du caractère persistantes ont été notées par Del- 
pech, Tavera, M. N. Bonnet. Ge sont : une émotivité excessive, des 
crises alternantes de rires et de pleurs sans motif, des accès de colère 
inexpliquée, des actes de violence terrible même. M. P. Marie s’est 
efforcé de démontrer que ces manifestations sont de nature hystérique. 

Mais Charcot à attribué un bon nombre de ces symptômes à un 
autre état névrosique, la neurasthénie, qui se développe soit progres- 
sivement, soit plus souvent à la suite d’une poussée de symptômes 
aigus ou d’un accident. Les sujets qui en sont atteints sont des 
«gens sombres, mélancoliques, déprimés, découragés ! ». 

En somme, d’après M. J. Bonnet, les modifications durables du 
caractère affecteraient deux types différents relevant de deux états 
mentaux morbides également distincts : l’émotivité et l’irritabilité 
excessives caractériseraient l’hystérie; la prostration psychique et le 
découragement, la neurasthénie. 

Démence. — Au lieu d’une simple perversion de caractère avec 
conservation de l'intelligence, les ouvriers sont parfois atteints d’une 
déchéance intellectuelle dont l’existence n’avait pas échappé à Del- 
pech qui décrit l’incohérence des idées, l’affaiblissement des facultés, 
l'indifférence psychique. L’amoindrissement de la mémoire est un 
des plus fréquents symptômes et l’amnésie élective indiquée par 
Beaugrand existe également comme dans d’autres intoxications. 
Enfin l’affaiblissement intellectuel peut aller jusqu’à la démence. Cet 
état, qui a attiré l'attention des aliénistes, notamment de Ball (1885), 
peut se développer d’une façon précoce; il est quelquefois précédé 
des autres troubles psychiques que nous avons déjà décrits. D’après 
Delpech, il constituerait même la deuxième période de l’évolution des 
troubles mentaux dans l’intoxication sulfocarbonée, période dépres- 
sive succédant à la période d’excitation. 

Manie. — Dans la première observation du second mémoire 
de Delpech (1863), il est question d’un homme de quarante-quatre 
ans, souffleur de ballons, qui devint d’une violence extrême et frap- 
pait sa femme; interné à l’hospice de Bicêtre, on dut le maintenir au 
moyen de la camisole de force. Tavera signale également un cas 
de délire furieux; enfin la manie aiguë a été nettement constatée 
par Peterson? dans l’intoxication par le sulfure de carbone. 

M. J. Bonnet a noté des symptômes qui rappelleraient dans une 
certaine mesure la lZypémanie. Mais il est assez difficile de dire si 
ces phénomènes, d’ailleurs assez incomplets, ne sont qu’une exagéra- 
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tion de la dépression neurasthénique ou s’il s’agit bien d’une mani- 
festation vésanique. 

Les conceptions délirantes qu’on observe parfois dans l’intoxica- 
tion sulfocarbonée semblent reconnaître selon les cas une origine 
différente. Tantôt ce sont des hallucinations de la vue, des cauche- 
mars, des rêves terrifiants, de la zoopsie, symptômes qui ont été 
rapprochés du délire alcoolique par Delpech et qui rentrent dans la 
classe des délires toxiques; tantôt, d’après M. J. Bonnet, il s’agirait 
d’une manifestation de folie véritable et il y aurait dans ce cas des 
hallucinations de l’ouie avec conceptions délirantes systématiques 
de persécution ou de grandeur. Des exemples de cette nature ont 
été fournis par MM. Proust (1871) et Huguin. 

Il faut en terminant faire remarquer que ces manifestations men- 
tales ne sont pas imputables à l’action directe du sulfure de carbone 
sur le cerveau, mais sont dues à l’influence de l’intoxication agissant 
sur des dégénérés mentaux. 

Diagnostic. — Le diagnostic des accidents aigus est en général 
éclairé par les commémoratifs, par l’odeur caractéristique de l’haleine 
et des vomissements des individus intoxiqués accidentellement. Dans 
la forme chronique, on a généralement affaire à des ouvriers qui 
attirent le plus souvent l'attention sur leur profession dont ils con- 
naissent les inconvénients. La céphalalgie particulière, l'ivresse pas- 
sagère sulfocarbonée, l’odeur de l’haleine et les autres symptômes 
prodromiques qui précèdent les manifestations plus sérieuses 
indiquent bien quelle est la cause des accidents. Ce n’est d’ailleurs 
pas le diagnostic de l’origine des symptômes qui embarrasse, mais 
plutôt celui de la nature même de ces symptômes, surtout lorsqu'il 
s’agit de troubles nerveux. Ainsi, il n’est pas toujours aisé de déter- 
miner si telle paralysie est due à une névrite ou si l’on est en pré- 
sence d’une manifestation de l’hystérie. Il arrive souvent que les 
symptômes sont des plus complexes. Nous avons eu l’occasion de 
voir une femme travaillant dans le caoutchouc soufflé qui présentait 
une faiblesse des jambes à forme de paraplégie névritique, les 
réflexes étaient très amoindris et, bien que l’atrophie musculaire fût 
peu apparente, il y avait des modifications importantes des réactions 
électriques. D'autre part, il y avait une hypoesthésie du côté gauche 
avec amblyopie du même côté, tremblement du membre supérieur 
droit et des pertes fréquentes de connaissance ; ces symptômes plai- 
daient en faveur d’une névrose. 

L’association des paralysies névritiques avec l’hystérie est d’ail- 
leurs acceptée en Allemagne. Bloch ‘ a publié l’observation très com- 


1. BLocx (Sociélé de méd. interne de Berlin, mai 1893). 
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plexe d’un malade qui entre autres symptômes présentait à la fois des 
signes de névrite (faiblesse musculaire, douleurs sur le trajet des 
nerfs périphériques, amaigrissement) et des signes d’hystérie 
(troubles de la sensibilité, tremblement, troubles psychiques) ; l’au- 
teur admet la coïncidence des deux états morbides, et son avis est 
partagé par Leyden!. 

De même, le tremblement, les contractures peuvent être isolés et 
il est difficile parfois de dépister l’hystérie. Pour l’incoordination 
motrice, on recherchera si elle est véritablement un symptôme de 
neuro-tabes ou s’il ne s’agit pas d’un tremblement à grandes oscilla- 
tions rappelant la sclérose en plaques, dont l’hystérie toxique a fourni 
plus d’un exemple, ou même d’une ébauche d’astasie-abasie. 

Dans les formes mentales, on s’efforcera de séparer l’hystérie et 
la neurasthénie des psychoses vraies par la recherche des stigmates 
propres à ces états morbides et en particulier des signes de dégéné- 
rescence mentale. L’affaiblissement de la mémoire, la déchéance 
intellectuelle font souvent penser à la paralysie générale progres- 
sive. 

Pronostic et traitement. — Les accidents aigus, parfois 
assez bruyants dans leur développement, ont en général peu de gra- 
vité; ils se dissipent rapidement et nous ne connaissons pas de cas 
d’empoisonnement suraigu mortel. Les paralysies névritiques de l’in- 
toxication chronique sont d'habitude légères, elles ne s’accompagnent 
pas d’atrophie musculaire marquée ni de déformation des membres 
par attitudes vicieuses comme dans les paralysies saturnines ou 
alcooliques. Les troubles mentaux sont au contraire plus sérieux. Il 
est d’ailleurs remarquable qu’aussi bien dans l’empoisonnement aigu 
que dans l’intoxication chronique la gravité des accidents est impu- 
table à l’état de névropathie ou de débilité mentale du sujet chez 
lequel l’intoxication se fait sentir. Cette influence prépondérante du 
terrain est prouvée par la rareté relative des accidents en comparai- 
son du nombre des ouvriers exposés et leur importance chez certains 
sujets présentant cet état mental particulier qui les rend plus vulné- 
rables. 

En dehors du traitement symptomatique des diverses manifesta- 
tions de l’intoxication, on devra combattre celle-ci par l’éloignement 
de la cause, favoriser l’élimination du poison par les purgatifs, les 
sudorifiques, les bains sulfureux; prescrire les toniques. Delpech 
donnait le phosphore à la dose de 3 milligrammes comme tonique 
nervin. Mais c’est surtout sur les mesures d'hygiène qu’on devra 
compter pour diminuer la fréquence et la gravité des accidents. Les 
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ateliers seront largement ventilés, on recommandera aux ouvriers la 
sobriété et de grands soins de propreté, on veillera à ce que dans les 
ateliers ils se conforment aux règlements, n’exécutant le trempage 
et le soufflage des pièces qu’avec les outils appropriés au lieu de se 
servir directement de leurs mains ou de leur bouche, etc. 

Si chez un ouvrier novice et fortement incommodé on reconnais- 
sait les symptômes d’un état névropathique ou une susceptibilité 
particulière, le mieux serait de l’engager à abandonner sa profession. 


JULES SOTTAS. 


INTOXICATION PAR L’OPIUM 


Physiologie. — L’opium, suc épaissi du Papaver somniferum, 
est composé de corps inertes et d’alcaloïdes nombreux auxquels il 
doit ses propriétés physiologiques. Claude Bernard, Laborde, etc., 
ont établi, par l'étude spéciale de chacun de ces alcaloïdes, que 
les uns (morphine, codéine, narcéine) produisent des effets hyp- 
notiques; les autres (thébaïne, papavérine, etc.), des effets con- 
vulsivants. En toxicologie, on doit s'occuper surtout des effets de la 
morphine, qui joue un rôle prépondérant dans la plupart des empoi- 
sonnements. 

Sans entrer dans le détail des effets physiologiques de la mor- 
phine, nous devons mettre en lumière ceux qui expliquent des phé- 
nomènes cliniques ou commandent des déductions thérapeutiques. 

L’action sur le système nerveux est de toutes la plus frappante. 
Très variable suivant les sujets et suivant la dose, elle se caractérise 
habituellement par la succession de trois phases : excitation, som- 
meil, coma. Même avant le sommeil, la sensibilité est émoussée et 
disparaît progressivement. Les muscles de la vie de relation, avant 
d’être frappés d’atonie, sont d’abord stimulés. Les muscles lisses 
perdent leur tonicité et cessent de se contracter. Du côté de la 
pupille, on observe un myosis qui disparaît seulement dans les in- 
toxications graves : la mydriase n’est alors qu’un phénomène préago- 
nique qui s’observe d’ailleurs dans toute intoxication chimique ou 
microbienne. 

L’action de la morphine sur le système circulatoire a été bien mise 
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en relief par les tracés sphygmographiques de Bordier : ils prouvent 
que la tension artérielle est accrue quand la dose n’est pas trop forte. 
On constate alors que les battements du cœur s’accentuent et s’accé- 
lèrent, les téguments se colorent et les sécrétions augmentent. Sous 
l'influence de doses plus élevées, à cet éréthisme circulatoire suc- 
cède une phase d’atonie où l’on observe des effets absolument in- 
verses. 

La respiration subit des modifications du même ordre : d’abord 
accélérée, elle devient plus lente si l’action toxique est poussée plus 
loin, puis elle perd sa régularité et enfin surviennent des pauses pro- 
longées qui peuvent entraîner la mort. Dans un cas d'intoxication 
foudroyante, M. Pouchet! a expliqué la mort par l’asphyxie ainsi pro- 
duite. 

Les sécrétions sont profondément modifiées, mais d’une façon 
très inconstante et variable, suivant la nature de la glande, le mode 
d'intoxication et la dose de poison. Il arrive d'ordinaire qu’une dose 
légère augmente les sécrétions, tandis qu’elles se tarissent si l’action 
toxique est plus marquée; on observe alors un véritable asséchement 
de la bouche et des fosses nasales. 

L'action particulièrement énergique de l’opium sur le tube diges- 
tif tient à la fois à une diminution des sécrétions glandulaires et à la 
paralysie des fibres musculaires lisses. 

Des troubles sécrétoires très prononcés se constatent dans les 
grands parenchymes glandulaires et sont une conséquence de l’ac- 
tion du poison sur la circulation périphérique et sur les centres bul- 
baires. La diminution de la sécrétion biliaire se traduit par la déco- 
loration des selles. Diverses modifications qualitatives et quantitatives 
de l’urine, détaillées plus loin, indiquent le trouble de la sécrétion 
urinaire. 

Au cours des intoxications prolongées, nous aurons à signaler 
diverses complications infectieuses dont l'explication, après avoir 
suscité de nombreuses controverses, est devenue facile, grâce aux 
doctrines pastoriennes. Depuis la célèbre expérience dans laquelle 
Pasteur fait cesser l’immunité de la poule à l'égard de la bactéridie 
charbonneuse en refroidissant l’animal, on a souvent eu recours à 
divers artifices destinés à modifier les moyens de résistance de l'or- 
ganisme. L’opium a été mis en usage dans diverses circonstances : 
Koch, Cantacuzène ? provoquent par exemple le choléra expérimental 
chez le cobaye grâce à l'emploi de l’opium. Dans les grands réseaux 


1. Poucuer (Sociélé de médecine légale, 13 mai 1895). | 
2, CANTACUZÈNE, Recherches sur le mode de destruction du vibrion cholérique 
dans l'organisme (Thèse de Paris, 1894), p. 27, etc. 
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épithéliaux (respiratoire, urinaire, biliaire, etc.), en tarissant les 
glandes l’opium supprime des sécrétions muqueuses dont le pouvoir 
bactéricide est bien connu aujourd’hui; dans les tissus même, en 
troublant la circulation des capillaires, il facilite l'invasion des 
microbes. L’opium favorise donc les infections. Ainsi s’expliquent 
les diverses infections glandulaires (biliaires, urinaires, bron- 
chiques, etc.) que produit parfois lintoxication opiacée. Ainsi 
s’expliquent encore les abcès des morphinomanes : une aiguille mal 
stérilisée (ou une solution septique) introduit, dans un tissu qui se 
défend mal, des germes qui vont y pulluler. 


INTOXICATION AIGUË 


Étiologie. — L'emploi thérapeutique de l’opium est si répandu 
qu’il expose forcément à des empoisonnements par absorption invo- 
lontaire : c’est là une première catégorie d’intoxications aiguës dans 
laquelle on peut ranger les cas si fréquents d’erreur du médecin qui 
écrit par exemple gramme au lieu de centigramme, ou morphine au 
lieu de quinine. Aussi fréquente est l'erreur semblable du pharma- 
cien à la lecture d’une ordonnance. La plupart de ces empoisonne- 
ments sont dus à la morphine. 

C’est aussi à la morphine que sont dus bon nombre d’empoison- 
nements criminels. 

Dans une autre catégorie on peut ranger les suicides; ils sont 
causés en général par le laudanum, car le public se procure ce pro- 
duit plus facilement que la morphine. La grande fréquence de cette 
variété de suicide tient à ce que le désespéré compte trouver par ce 
moyen une mort facile, succédant sans douleur au sommeil : l’opium 
à ce point de vue ne mérite d'ailleurs pas sa réputation. 

Contrairement à ce qui s’observe dans l’intoxication chronique, 
c’est d'ordinaire par le tube digestif qu’est absorbé le poison; les sui- 
cides par injection hypodermique sont rares. 

Notons, à propos de l’intoxication aiguë, un fait qui sera développé 
au chapitre suivant, à savoir l’extrême variabilité de la tolérance 
individuelle. Dans certains cas les accidents survenus après l’ab- 
sorption d’une faible dose sont expliqués par une tare organique, et 
en particulier par une lésion rénale : les faits de ce genre imposent 
au médecin le devoir de pratiquer un examen méthodique de tout 
sujet auquel il veut prescrire l’opium. Dans d’autres cas, il est impos- 
Sible de saisir la cause de ces intoxications par des doses faibles : on 
sait, en particulier, combien les enfants sont sensibles à l’opium;on 
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a vu des enfants de trois et de cinq jours succomber après avoir 
absorbé deux gouttes de laudanum. La connaissance de cette parti- 
cularité impose une extrême prudence dans l’emploi de l’opium en 
thérapeutique infantile. 

Symptômes. — Peu de temps après l’ingestion du produit 
opiacé, au bout de quinze à trente minutes, le sujet est pris de nau- 
sées, de vomissements, de céphalée. Il se cyanose; le corps se couvre 
de froide sueur, les pupilles se contractent; le pouls, d’abord plein 
et rapide, devient peu à peu petit, irrégulier et lent. Les mouvements 
respiratoires s’espacent, deviennent irréguliers, et l’on observe 
des pauses qui deviennent mortelles si l’on n'intervient pas. L’intel- 
ligence est alors obnubilée; la pupille se dilate; le malade arrive 
ainsi au coma et meurt en quelques heures. Telle est la forme sur- 
aiguë. 

Dans d’autres cas, que la dose soit plus faible, que la tolérance 
individuelle soit plus marquée, les accidents évoluent moins vite. 
Une première phase est caractérisée par une congestion vasculaire 
diffuse produisant une coloration rouge du tégument, un état pénible 
de sécheresse et de chaleur de la peau, de la gorge. Puis surviennent 
des vomissements qui ont une odeur et une couleur particulières 
dans les cas où l’empoisonnement est dû au laudanum. On constate 
bientôt une diminution de toutes les sécrétions et un état de surexci- 
tation nerveuse avec céphalée violente, délire, hallucinations, con- 
traction pupillaire. 

A cette phase succède une phase d’asthénie plus ou moins accen- 
tuée, pouvant aboutir, comme dans la forme suraiguë, au coma, ou 
se terminer par la guérison. Mais pendant plusieurs jours le sujet 
reste exposé à une série d'accidents qui se rattachent surtout à la 
stase sanguine hépatique et rénale. 

Traitement. — L’intoxication se présente dans deux conditions 
différentes. 

Dans un premier ordre de cas, le poison est absorbé, mais n’a pas 
encore produit son effet; le médecin arrive quelques minutes après 
l’ingestion du produit opiacé. Il faut, en ce cas, provoquer immédia- 
tement le vomissement par titillation de la luette et procéder à un 
lavage d’estomac; les vomitifs (ipéca, tartre stibié) ont l’inconvénient 
de n’agir qu’au bout de plusieurs minutes pendant lesquelles se 
continue l'absorption du poison. On a conseillé en outre l’emploi de 
certains produits capables de neutraliser l’effet de l’opium qui reste 
dans l’estomac, et en particulier de la solution iodo-iodurée ou du 
tannin à la dose de 4 grammes dans 200 grammes d’eau. Moor, après 
l'avoir essayé sur lui-même, préconise le permanganate de potasse 
qui serait non seulement un puissant destructeur de la morphine, 
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mais même un antitoxique; il Le prescrit à la dose d’environ 1 gramme 
dans 200 grammes d’eau à deux ou trois reprises ; dans les cas d’em- 
poisonnement par le laudanum, il conseille d’aciduler cette solution 
au moyen d'acide chlorhydrique ou simplement de vinaigre, pour 
transformer la morphine en sels solubles qui seront réduits par le 
permanganate de potasse. 

Dans un deuxième ordre de cas, les effets toxiques de l’opium sont 
déjà appréciables. La belladone et son alcaloïde, l’atropine, seraient, 
pour beaucoup d'auteurs, des neutralisants physiologiques et auraient 
avec l’opium un véritable antagonisme d’action. MM. Brouardel et. 
Boutmy‘ s'élèvent contre cette opinion : les deux poisons ont bien. 
une action différente sur le muscle irien, mais, dans l’ensemble de 
l’évolution, leurs effets s’ajoutent et de leur administration simul- 
tanée résulte une intoxication combinée. 

En somme il n’existe pas de véritable antidote de l’opium et l’on 
doit se borner à une thérapeutique symptomatique. Pour combattre 
l’'asthénie circulatoire et nerveuse, on aura recours au café qui sera 
donné par grandes quantités : on peut, à condition de bien surveiller 
les effets, donner jusqu’à 2 litres par doses successives. On peut 
aussi pratiquer des injections hypodermiques de caféine qui sont très 
précieuses dans les cas où l’atonie du tube digestif rend trop lente- 
l'absorption des produits ingérés par la voie gastrique. 

Les stimulations périphériques par les frictions, les sinapismes, 
l'électricité, etc., ont aussi leur utilité. Il est nécessaire de surveiller 
la respiration dont nous avons indiqué la tendance aux pauses pro- 
longées, pour pratiquer au besoin la respiration artificielle. M. Pou- 
chet a constaté dans un cas les bons effets des tractions rythmées de 
la langue; il faut recourir au procédé de Laborde dès que les mou- 
vements respiratoires perdent leur ampleur et leur régularité. 


INTOXICATION CHRONIQUE 


Étiologie. — De même que l’intoxication aiguë, l’intoxication 
chronique peut être due à plusieurs modes d'absorption de l’opium. 

En Turquie et dans l'Asie occidentale, l’opium est incorporé dans 
divers produits alimentaires. Les mangeurs d’opium ou éhériakis 
sont d’ailleurs moins nombreux que les fumeurs d’opium. 

Ceux-ci, autrefois cantonnés en Extrême-Orient, ont, dans les 
récentes émigrations, transporté leur vice dans divers pays, surtout 
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en Amérique; ils ont fait des prosélytes parmi les Européens que 
l'expansion coloniale conduisait chez eux : actuellement on doit 
constater que beaucoup de fonctionnaires, de soldats, de commer- 
çants rapportent d’Indo-Chine l'habitude de la pipe d’opium et font en 
France de nouvelles recrues. IL existe certainement là un danger 
social qui doit être signalé. 

En Europe, l’intoxication est ordinairement due soit à l’usage de 
préparations pharmaceutiques, par exemple le laudanum, soit à la 
morphine qui, reçue par la voie gastrique ou le plus souvent par 
injection hypodermique, cause chez nous la presque totalité des 
empoisonnements chroniques. 

Chez certains sujets, surtout chez les morphinomanes, on observe 
des intoxications combinées!. Le même sujet absorbe par exemple 
en même temps du laudanum par la voie gastrique et de la morphine 
par injection hypodermique ; ou bien encore il ajoute à l’usage de la 
morphine l’usage de l'alcool, de la cocaïne, du chloral, de l’éther. 
Ces associations de toxiques sont en général la conséquence d’un 
échec de traitement, quand on a eu recours aux méthodes substitu- 
tives. 

Dans les divers modes d'intoxication chronique, le degré de 
résistance individuelle est des plus variables. Tel sujet éprouvera 
des symptômes accentués sous l'influence d’une médication opiacée 
à faible dose et de courte durée. Tel autre supportera sans réaction 
pathologique l’action prolongée de fortes doses. Dans une statis- 
tique de 120 cas de morphinomanie due à Pichon ?, on constate que, 
dans plus de la moitié des cas, les sujets prennent de 50 centi- 
grammes à 1 gramme de morphine par jour et que quelques-uns 
arrivent à des doses de », 6 et 9 grammes. Des cas de tolérance 
remarquable s’observent chez les fumeurs d’opium et chez les 
morphinomanes. Pourtant ces sujets eux-mêmes n’échappent pas 
à notre étude pathologique, car chez eux l’équilibre n’est maintenu 
que par l’absorption opiacée régulière, et la suppression brusque 
du poison détermine des accidents : si ces individus ne sont pas les 
victimes de l’opium, ce n’est qu’à condition d’être ses esclaves très 
obéissants. 

Nombreuses sont les causes qui conduisent aux divers procédés 
d'intoxication. Le premier pas est commandé souvent par un désordre 
physique, par une souffrance quelconque à laquelle on veut se sous- 
traire par l’opium. Une bronchite chronique, des troubles gastro- 
intestinaux prolongés, des névralgies rebelles, tout ce qui, en général, 
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est justiciable de la médication opiacée peut ainsi être l’origine d’un 
empoisonnement chronique. 

Dans d’autres cas, c’est à cause d’un chagrin violent, de soucis 
pécuniaires, pour chasser une idée obsédante, que l’on a recours à 
l’opium. La certitude de pouvoir s'arrêter à temps, le sentiment 
d’une supériorité morale sur un voisin déjà opiomane, le plaisir 
même de braver le danger sont autant de raisons qui expliquent la 
première chute chez des individus d’une réelle valeur intellectuelle. 

Dans un dernier groupe, qui malheureusement s’accroît de jour 
en jour, on peut ranger les individus qui cherchent simplement dans 
l’usage de l’opium un bien-être passager, une excitation factice, une 
activité cérébrale temporaire, une diversion à l’ennui d’une existence 
sans but. 

À l’origine d’une grande partie de ces intoxications chroniques, 
on trouve une tare nerveuse héréditaire ou acquise : tout individu à 
volonté faible, inconstante devient à l’occasion une proie facile pour 
la morphinomanie, et l’on conçoit comment un hystérique, un neu- 
rasthénique, un sujet épuisé physiquement et moralement par une 
longue maladie n’aura pas la force de volonté nécessaire pour 
résister aux séductions de l’opium. C’est cette dégénérescence de la 
volonté qui sépare les morphinomanes des morphinisés, comme l’a 
bien établi Levinstein‘. Pour Régnier ?, on doit réserver le nom de 
morphinisés à ceux qu’une maladie longue, douloureuse, incurable 
condamne, malgré eux, à l’usage de la morphine. Le morphinomane 
est le sujet dont la volonté dégénérée ne peut résister au besoin 
d’opium, même en dehors de toute nécessité thérapeutique. Cette 
distinction n’a d’ailleurs rien d’absolu : les morphinisés deviennent 
souvent des morphinomanes. 

Si l’on considère les diverses causes que nous avons énumérées, 
on conçoit facilement pourquoi, à l’inverse de l’alcool, l’opium fait 
plus de mal dans les classes éclairées que dans les classes infé- 
rieures. D’après les statistiques relevées par Chambard, les deux 
tiers des cas appartiennent aux professions libérales. En tête de la 
liste se trouvent les professions qui se rattachent à la médecine. 

Symptômes. — Les effets dus à l’usage prolongé de l’opium 
varient avec le mode d'intoxication et avec la composition de l’agent 
toxique. Mais, comme le principal rôle est toujours joué par la mor- 
phine, il existe, entre toutes les variétés d’empoisonnements chro- 
niques, une parenté très nette; elles ne diffèrent que par des détails. 

On trouve un caractère général des plus frappants dans la diffé- 


1. LEVINSTEIN (Berliner med. Gesellschaft, 1875-1876-1879). 
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rence d'aspect des sujets suivant que l’absorption du toxique habituel 
est récente ou déjà lointaine. Dans ce dernier cas, les téguments 
ont une teinte pâle, grisàtre, terreuse; la peau est flasque, ridée; 
l'œil terne, sans expression, dénote une atonie intellectuelle non 
moins prononcée que l’atonie physique : tout cela contribue à donner 
au sujet un aspect sénile qui va disparaître après l'absorption 
d’opium. On voit alors le teint devenir plus clair, les pommettes se 
colorer, l’œil briller, l’activité du corps et de l’esprit renaître, si bien 
que tel morphinomane qui, avant la piqûre, semblait un vieillard 
inintelligent, paraît, après la piqûre, rajeuni de plusieurs années, et 
devient apte à des exercices de vigueur et d'esprit dont il semblait 
d’abord incapable. Ce simple contraste entre ces deux états permet 
de faire le diagnostic, même dans certains cas où l’emploi de l’opium 
n’est pas avoué. 

Dans les divers appareils se révèle d’ailleurs une sorte d’antago- 
nisme entre l’action immédiate et passagère du poison et son action 
durable et permanente. 

Les fonctions digestives sont profondément modifiées. Le malade 
éprouve une inappétence presque complète, des nausées, une soif 
vive, due à la sécheresse de la bouche. Il existe une atonie de l’esto- 
mac d’où résultent les accidents habituels de la stase gastrique : les 
produits toxiques dus à des fermentations anomales viennent alors 
ajouter leurs effets à ceux des produits toxiques opiacés. Les malades 
souffrent d’hémorrhoïdes; ils se plaignent d’une constipation opi- 
niâtre, interrompue de temps à autre par des débâcles. 

Ces troubles de stase gastro-intestinale sont sous la dépendance 
non seulement de l’atonie des fibres musculaires lisses, mais aussi 
de l’hypocrinie des divers appareils glandulaires. Ils sont d’abord 
intermittents, plus accentués quand le sujet n’est pas sous l’influence 
de l’opium, tandis qu'après l’absorption du toxique l’appétit se 
réveille. A la longue ils s’accentuent et finissent par entraîner une 
dénutrition profonde, d’où résulte un amaigrissement qui parfois 
évolue avec une étonnante rapidité. L’ensemble de ces désordres 
digestifs est, en général, plus accentué chez les opiomanes, et sur- 
tout chez les mangeurs d’opium, que chez les morphinomanes. 

Les appareils circulatoire et respiratoire subissent les alterna- 
tives déjà signalées de fonctionnement exagéré ou diminué. Par 
l'examen du pouls, en particulier, on se rend bien compte de l’éré- 
thisme qui suit une piqûre de morphine, pour faire suite, plus tard, 
à l’asthénie vasculaire. 

La fonction urinaire est aussi troublée. L’atonie vésicale a pour 
conséquence une dysurie, d’ailleurs non douloureuse. La quantité 
d'urine est tantôt augmentée, tantôt diminuée. On trouve parfois de 
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V’'albumine. Suivant M. Huchard !, il y aurait deux variétés d’albumi- 
nurie, une albuminurie passagère, d’origine bulbaire, et une albu- 
minurie permanente, liée aux modifications de la tension artérielle. 
Dans l’urine des intoxiqués, on obtient, par l'emploi d’une solution 
iodo-iodurée, un précipité brun, prouvant la présence d’un alcaloïde; 
des procédés chimiques plus délicats permettent de spécifier la na- 
ture de cet alcaloïde. 

Du côté du tégument, signalons ces alternatives de sueurs abon- 
dantes et de sécheresse, des érythèmes variés, des éruptions ortiées. 
Ce qui est surtout remarquable chez les anciens intoxiqués, c’est 
leur tendance aux suppurations,soit sans cause appréciable, soit à la 
suite d’une piqûre; on observe fréquemment des furoncles, des 
anthrax, des phlegmons à évolution particulièrement lente. 

Les troubles nerveux sont très variés. Souvent on constate des 
altérations diffuses ou limitées de la sensibilité. Un prurit, parfois 
très pénible, existe surtout au début d’une intoxication. On voit peu 
à peu se développer un tremblement assez caractéristique qui 
semble résulter d’une succession régulière de mouvements de pro- 
nation et de supination. 

On note fréquemment une diminution passagère ou définitive de 
acuité visuelle, un degré variable de dyschromatopsie et de rétré- 
cissement du champ visuel. La pupille est resserrée, parfois presque 
punctiforme : ce myosis est un symptôme important qui, dans les 
intoxications très graves, peut faire place à une mydriase. 

L’ouïe et le goùt sont, comme la vue, plus ou moins profondé- 
ment émoussés. Le sens génésique, parfois excité à certaines périodes 
de l’intoxication, finit par disparaître. 

Il est toute une série de troubles psychiques des plus variés et des 
plus intéressants, dont l’étude ne peut être faite que dans les ou- 
vrages spéciaux. Nous devons ici nous borner à constater que le 
sujet, morose, silencieux, est atteint d'inertie intellectuelle, qu'il 
perd toute aptitude au travail, que sa mémoire s’affaiblit. Les senti- 
ments affectifs et moraux disparaissent progressivement; le malade 
a une remarquable tendance au mensonge, surtout quand il cherche 
à se procurer son poison habituel. Sa volonté s’émousse de jour en 
jour, ce qui explique les fréquents insuccès du traitement et les 
récidives. Pendant un certain temps, il profite encore des propriétés 
euphoriques de l’opium et, après une piqûre, devient gai, intelli- 
gent, animé; mais, quand l’action toxique a été très profonde, ces 
périodes de résurrection finissent par disparaître. 

L'association de ces divers troubles physiques et psychiques est 


1. HucxARD (Soc. méd. des hôpit., 1890). 
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des plus variables. Il n’existe pas un parallélisme rigoureux entre les 
troubles du corps et de l’esprit; sans qu’on puisse dire qu’ils sont 
indépendants les uns des autres, il faut pourtant reconnaître que, 
dans certains cas, la volonté et l'intelligence sont indemnes alors 
que les désordres physiques sont considérables; la constatation 
inverse n’est pas rare, surtout chez les morphinomanes. 

La rapidité d'évolution est des plus inconstantes : elle dépend à 
la fois du degré de résistance individuelle, de la nature du toxique 
et des doses absorbées. 

Suivant M. Chambard!, on peut établir la classification suivante, 
qui répond à un grand nombre de cas : 

1° Période d'initiation, où, après une légère phase d'intoxication 
(prurit, soif, nausées, etc.), le sujet finit par ressentir les effets 
euphoriques. 

% Période de morphinisme intermittent. Le sujet est un morphi- 
nomane hésitant. 

3° Période de morphinomanie. Les effets pathologiques se font 
sentir. 

4 Période de cachexie. La dénutrition finit par produire un amai- 
grissement extrême, la déchéance intellectuelle est complète. L’orga- 
nisme est livré presque sans défense aux agents pathogènes : le sujet 
succombe à une infection bronchique, biliaire, urinaire, cutanée, etc. 

Prophylaxie.— À ce chapitre se rattache tout un groupe de 
questions sociales d’une haute importance, qui ont soulevé de nom- 
breuses discussions ; signalons entre autres quelques pages hardies 
et éloquentes de M. Chambard *. 

La réglementation du commerce de l’opium en Extrême-Orient, 
la surveillance des pharmacies, où, trop souvent, les produits opiacés 
sont délivrés sans ordonnance, sont des questions d'ordre politique 
et administratif que nous n’avons pas à traiter ici. Mais il nous 
appartient d'établir le rôle des médecins à l’origine de nombreux cas 
d'intoxication opiacée : il est trop de médecins qui établissent une 
sorte d’équation entre le symptôme douleur et l’agent thérapeutique 
opium, et qui, aveuglément, ordonnent de la morphine à la première 
plainte du malade, sans s’être livrés à la moindre enquête sur son 
passé et son présent, sans avoir recherché si, par son nervosisme 
héréditaire, par sa profession, par une actuelle perturbation physique 
ou morale, il n’est pas prédisposé à la morphinomanie, dont plus 
tard il aura tant de peine à se guérir. 


1. CaamBarD, Les morphinomanes (1 vol. de la Bibliothèque médicale Charcot- 
Debove). 
2. Loc. cit. 
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D'autre part on devrait, en ordonnant l’opium, se rappeler ses 
effets physiologiques, et, sachant que, tout en supprimant la douleur, 
il agit aussi sur la contractilité des muscles lisses, sur la sécrétion 
des appareils glandulaires, etc., réserver son emploi aux cas où l’on 
sera certain que son action nuisible ne supprimera pas son action. 
utile. Dans ces dernières années, les travaux de MM. Lesage, Hutinel, 
Thiercelin, etc., ont montré combien, dans les cas d'infection intes- 
tinale infantile, était dangereuse l’administration de l’opium, qui 
s'oppose à l'évacuation des toxines contenues dans l'intestin. Fré- 
quentes doivent être les erreurs thérapeutiques du même ordre. 

Il faut, en résumé, reconnaître que, trop souvent, l’opium est 
délivré sans indication bien précisée, et que le médecin doit se tenir 
en garde contre les abus de la médication opiacée. 

Traitement. — Quand l’usage de l’opium est établi depuis 
longtemps, la suppression brusque du toxique habituel peut pro- 
duire toute une série d'accidents. Le malade devient inquiet, il sent 
qu'il lui manque quelque chose; parfois il éprouve d’intolérables 
gastralgies ; il tombe dans un état d’agitation extrême ou bien dans 
un état de torpeur inquiétant. On trouve alors le pouls faible, la 
respiration irrégulière, les mains froides, la peau visqueuse; la tem- 
pérature s’abaisse : tel est le collapsus amorphinique. On constate 
encore une diarrhée et des vomissements bilieux, parfois d’une 
extrême abondance, qui indiquent la suractivité fonctionnelle du foie 
au moment de la démorphinisation {. 

Il y a là tout un groupe d’accidents graves auxquels on se heurte 
si l’on veut brusquement supprimer l’opium chez les sujets qui en 
prennent depuis longtemps des doses importantes. 

Parmi ces sujets, nous avons déjà indiqué la distinction qu’on 
doit établir entre les morphinisés et les morphinomanes. 

Chez un morphinisé, il suffira, dès que le symptôme auquel 
s'adresse la médication opiacée aura disparu, de supprimer plus ou 
moins graduellement l’administration de l’opium pour voir diminuer 
et disparaître les signes d'intoxication. On sera aidé dans ce traite- 
ment par le malade lui-même, qui a hâte d'échapper aux nombreux 
inconvénients de l’opium. 

Tout autre est la situation si le malade a subi une dégéné- 
rescence mentale, si sa volonté est diminuée, s’il est en un mot mor- 
phinomane. On aura alors à accomplir non seulement une cure 
physique, mais aussi une cure morale qui exigera des soins très mi- 
nutieux. La caractéristique de la morphinomanie étant la perte de la 
volonté, l'impuissance de résister à une habitude, il faut de toute 





1. SoLLier (Congrès de Bordeaux, 12 août 1895). 
MAN. VII Ë 
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nécessité faire comprendre au sujet qu’il doit temporairement 
renoncer à la liberté et se soumettre à une direction énergique. Le 
moyen le plus efficace est l’internement volontaire dans un établis- 
sement spécial où le sujet reste le temps nécessaire à la guérison 
complète. 

Comment doit s’opérer le sevrage d’opium ? Les opinions sont 
encore très différentes. Les uns conseillent la suppression lente et 
mettent plusieurs semaines pour ramener à zéro la dose quotidienne 
de toxique. 

Les autres conseillent la suppression brusque et préviennent les 
accidents de collapsus amorphinique par l'emploi de l'alcool, du 
café, de la spartéine, de la nitroglycérine. [Ils combattent encore 
l’insomnie et l’agitation par le chloral, les bromures, conseillent 
l’hydrothérapie, l’exercice régulier des forces physiques et morales 
renaissantes. On a eu recours aussi à la suggestion. 

M. Sollier! s’est fait, dans plusieurs publications, l’apôtre d’une 
méthode de suppression rapide dont les principales conditions sont 
les suivantes : 

1° Suppression aussi prompte que possible ; 

2% Abstention de tous les médicaments dits succédanés ou adju- 
vants au moment de la suppression; 

3° Direction exclusive du traitement par un médecin aidé d’un 
personnel habitué à ce genre de soins, soit dans une maison aména- 
gée pour la circonstance, soit dans un établissement spécial. 

Mais, quel que soit le procédé employé, il faut reconnaitre 
qu'après la disparition des accidents de démorphinisation il persiste 
trop souvent un état mental dont le traitement est particulièrement 
difficile : certains dégénérés restent guéris jusqu’à une prochaine 
incitation contre laquelle leur volonté définitivement ruinée est inca- 
pable de les garantir. C’est dire que dans les meilleures statistiques 
on doit forcément rencontrer de trop nombreux cas de récidive. 


PAUL CLAISSE. 


1. SoLLIER (Acad. de médecine, 21 janvier 1896). 
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INTOXICATION PAR LA COCAÏNE 


La cocaïne est un alcaloïde extrait en 1892, par Niemann (de 
Vienne), des feuilles de l'Erythroxylum coca, arbrisseau originaire de 
l'Amérique du Sud, et cultivé surtout au Pérou et dans la Bolivie. 
Depuis l’antiquité la plus reculée, l’usage est répandu chez les na- 
turels de ces pays de mâcher les feuilles desséchées de cette plante. 
Ils prétendent ainsi pouvoir supporter de grandes fatigues et se 
priver de manger pendant longtemps sans souffrir de la faim. Cette 
action de la coca la fit considérer tout d’abord comme un agent anti- 
déperditeur ou d'épargne organique, et c’est à ce titre que Gubler 
tenta, sans grand succès, d’ailleurs, de l’introduire dans la pharma- 
copée européenne. Cependant quelques auteurs, étudiant l’action 
physiologique de cette substance, firent observer que la coca possède 
des propriétés anesthésiantes et que la mastication de ses feuilles 
détermine de l’anesthésie de la langue et de la bouche (Moreno-y- 
Maës et Gazeau). Celui-ci hasarda même que l’abolition de la sensa- 
tion de faim pourrait bien être due à l’action anesthésiante de cette 
substance sur la muqueuse de l’estomac. Mais ces observations pas- 
sèrent inaperçues et les propriétés si remarquables de la coca et 
celles de la cocaïne, qui en représente le principe actif, restèrent 
longtemps inutilisées. 

En 1877, Fauvel et Coupard eurent l’idée d’insensibiliser la mu- 
queuse du larynx en badigeonnant les parties malades à l’aide de 
l’infusion de feuilles de coca; puis, en 1882, Coupard et Bordereau 
dans le laboratoire de M. Laborde, expérimentant la cocaïne chez les 
animaux, signalèrent les premiers les propriétés fondamentales de 
cette substance, et notamment l’abolition du réflexe oculaire, l’insen- 
sibilisation à la piqüre, au pincement, sous l'influence de badigeon- 
nages faits avec une solution aqueuse. Mais ces expériences restèrent 
à peu près inconnues, et c’est depuis les travaux de Koller (de 
Vienne) (1882) que l’usage de la cocaïne s’est répandu. Tout d’abord 
limité à la pratique de l’oculistique, l'emploi de cette substance s’est 
étendu, et aujourd’hui elle est considérée comme un des agents 
analgésiques les plus efficaces et les plus commodes que nous ayons 


entre les mains. 
La cocaïne ou plutôt son sel, le chlorhydrate de cocaïne, est 
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employé surtout sous forme de solution aqueuse, soit en instilla- 
tions dans l’œil ou en badigeonnages sur les muqueuses, au titre de 
1 pour 20, soit en injections sous-cutanées ou intra-dermiques 
(Reclus et Isch-Wall) au titre de 1 pour 100 (deux à six seringues de 
Pravaz, contenant chacune 1 centigramme de principe actif). On 
l’incorpore aussi à des corps gras ou à de la vaseline pour l’appli- 
quer, comme topique, sur la peau ou les muqueuses. Enfin la cocaïne 
est administrée à l’intérieur sous forme de sirops, d’élixirs, de 
pilules. La dose employée dans ce dernier cas peut être plus forte; 
car, ainsi que l’a montré M. Gley, cet alcaloïde injecté dans le système 
porte se montre toujours bien moins actif qu’injecté dans la circula- 
tion générale, probablement parce qu'il est arrêté et neutralisé par 
le foie. La dose de 10 centigrammes par jour ne devra jamais cepen- 
dant être dépassée. 

L'usage de la cocaïne présente, malheureusement, des dangers, et 
les accidents qu’elle peut déterminer sont d’une telle gravité qu’on 
ne saurait la manier avec assez de prudence. On peut grouper les 
accidents imputables à la cocaïne en deux catégories : les premiers 
éclatent immédiatement ou peu après que la cocaïne a été employée, 
soit et surtout en injections sous-cutanées ou sous-muqueuses, soit 
en applications superficielles. Ils constituent l’intoxication aiguë. 
L'histoire de cette intoxication aiguë commence avec celle de la 
cocaïne elle-même. En effet, dès que l’usage de cet agent thérapeu- 
tique se fut généralisé, on signala de toutes parts des accidents plus 
ou moins graves, à tel point que le succès de cette méthode d’anes- 
thésie faillit être compromis. On retrouvera la relation du plus 
grand nombre de ces observations dans les travaux d'ensemble de 
Falk!, de Mannheim?, de Mattison*, la thèse de Delbosc{. Aujour- 
d'hui l’intoxication est plus rare, depuis que le mode d’emploi de 
cette substance est mieux réglé, grâce suriout aux travaux de 
MM. Reclus et Isch-Wall ; et cependant il ne se passe guère de mois 
sans que de nouvelles observations en soient publiées. Mais, outre 
les accidents aigus, il existe des cas d’empoisonnement chronique. 
Des malades, après avoir usé accidentellement de la cocaïne, en 
renouvellent l'emploi, puis arrivent insensiblement à ne plus pouvoir 
s’en passer. Les doses du médicament qu’ils emploient, d’abord 
faibles, sont graduellement augmentées, et peu à peu ils arrivent à 
en absorber des quantités véritablement fantastiques. Ainsi se con- 
stitue peu à peu une intoxication chronique par la cocaïne, compa- 


1. FALK (Therapeut. Monatschrift, 1890). 

2. Zeitschrift für Medicin, 1890, 

3. MATISON (Therüpeulic Gazelte Détroit, 1888). 
4. Thèse de Paris, 1889, 
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rable en tous points à l’intoxication par la morphine, à la morphino- 
manie.Parsuite decetteanalogie, on lui donnele nom decocainomanie. 
D'ailleurs les deux intoxications associent le plus souvent leurs effets 
chez un même sujet; la plupart des cocaïnomanes sont d'anciens mor- 
phinomanes. En ajoutant à la passion de la morphine l’habitude de 
la cocaïne, ils deviennent cocaïno-morphinomanes. Cette intoxication 
chronique a été étudiée d’abord et surtout par Erlenmeyer‘ en Alle- 
magne, par Mann et par Mattison? en Angleterre. En France, citons 
les travaux de Ball, de Saury*, de Seglas#, de Pichon, de Magnan, 
de Chambard”, etc. 


INTOXICATION AIGUË 


Symptômes. — Les accidents varient d'intensité et même de 
nature suivant les cas. Quelquefois, surtout chez les névropathes, 
l'effet du médicament se traduit par des phénomènes d’excitation. Il 
y a des fourmillements au bout des doigts et des orteils, des tinte- 
ments d'oreille, un besoin très grand des’agiter, de remuer; en même 
temps, l’excitation cérébrale, véritable délire passager, se manifeste 
par une loquacité extrême, des accès de fureur; ou bien un besoin 
d'expansion très grand, une tendance à l’attendrissement qui chez 
les femmes surtout se termine par une scène de larmes ou une crise 
nerveuse (Reclus). Cette forme est sans gravité. D’autres fois les 
malades se plaignent d’une faiblesse générale, d’une sorte d’engour- 
dissement, d’un malaise analogue à celui que l’on éprouve lorsqu’on 
a le mal de mer. Ce sentiment s’exagère parfois jusqu’à plonger les 
malades dans une demi-stupeur. En même temps, la face est pâle, 
la pupille dilatée, les extrémités froides, le corps couvert de sueurs. 
Le cœur bat violemment, le pouls devient petit, filiforme, irrégulier. 
La respiration est parfois troublée, les vomissements ne sont pas 
exceptionnels. Cet état lipothymique aboutit parfois à la perte de 
connaissance complète. 

Ces phénomènes, quelque effrayants qu’ils soient pour l’entourage 
du malade et même pour le médecin, n’ont en réalité aucune gravité; 
il est vrai que dans un ou deux cas on a signalé la mort à la suite 


1. ERLENMEYER, Ueber Cocaïnsucht (Centralblatt für Psychiatrie, 1886, et Central- 
blalt für Nervenheilkunde, 1888). 

2. MATTISON (loc. cit.). 

3. SAURY (Annales médico-psychologiques, 1889). 

4. Société médico-psychologique, 1887 et 1889. 

5. CHAMBARD, Les morphinomanes (Biblioth. Charcot-Debove, 1893). 
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d’une syncope survenue pendant l’anesthésie cocaïnique. Mais l’in- 
terprétation de ces accidents prête à discussion et nous allons y 
revenir dans un instant. 

Mais la situation devient plus sérieuse quand on voit se déve- 
lopper chez les malades des convulsions toniques et cloniques. Ces 
convulsions se déclarent tantôt d'emblée, mais le plus souvent suc- 
cèdent aux phénomènes lipothymiques, ou alternent avec eux. Ces 
crises épileptiformes dénotent une intoxication assez profonde, 
une violente irritation cérébro-médullaire. Ordinairement elles sont 
peu prononcées et assez espacées, le pronostic est bénin, les 
malades guérissent; mais parfois, rarement par bonheur, les 
crises épileptiformes deviennent subintrantes, les convulsions sont 
violentes et généralisées. Alors la mort survient. La dyspnée est 
violente, la face cyanosée et le malade succombe asphyxié, par téta- 
nisation des muscles respiratoires. Ce mode de terminaison est vrai- 
ment caractéristique de l’intoxication par la cocaïne. En effet c’est 
de cette façon que meurent les animaux empoisonnés expérimentale- 
ment par cette substance. 

Les accidents d'intoxication cocaïnique se montrent d'ordinaire 
presque immédiatement après l’usage du médicament; d’autres fois 
ce n’est que plusieurs heures après qu'ils apparaissent. Le plus 
souvent ils évoluent rapidement vers la guérison ou vers la mort. Les 
accidents lipothymiques sont toujours passagers. L’alerte passée, le 
malade est complètement remis au bout d’une demi-heure ou une 
heure. Par contre les sujets profondément intoxiqués, atteints d’acci- 
dents tétaniformes, sont plus longtemps, deux ou trois semaines, à 
se remettre. Enfin, M. Hallopeau a vu des troubles persister pendant 
quatre mois. Le tableau morbide est alors un peu différent. Les ma- 
lades sont dans un abattement profond; ils se plaignent de céphal- 
algie, d’insomnie, de vertiges, de fourmillements et d’engourdisse- 
ment dans les extrémités. La marche est chancelante, titubante. Le 
pouls est fréquent et irrégulier, les palpitations sont de règle. Ces 
accidents, subaigus, disparaissent en définitive, sans laisser de 
traces. Jamais la mort n’a été observée dans ces conditions. 

Pathogénie et physiologie pathologiques. — Quel est 
le mode d’action de la cocaïne, quelle est l’explication physiologique 
qu’on peut donner des accidents que nous venons de signaler? 
L’expérimentation sur les animaux faite par un assez grand nombre 
d'auteurs parmi lesquels il faut citer Arloing, Vulpian, Laborde!, 
Franck, Dastre?, nous fournit à ce propos une série de faits très 


1. Sociélé de biologie, 1888. 
2. DASTRE, Les anesthésiques, 1890. 
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intéressants et démonstratifs. Voici en substance les conclusions: 
qu'on en peut tirer. L’injection sous-cutanée de cocaïne produit des. 
effets locaux et des effets généraux. Les effets locaux se manifestent 
les premiers ; ils consistent d’une part en une anémie profonde, et 
- d'autre part en une analgésie absolue des tissus qui ont subi l’action. 
de la cocaïne. Pour M. Laborde, l’anémie commanderait l’analgésie, : 
mais M. Arloing a montré que celle-ci est due à une altération directe 
mais passagère des éléments nerveux dépouillés de leur gaine de 
myéline. Les effets généraux s’observent quand la dose de cocaïne 
injectée est plus considérable, et qu’elle est absorbée par les vais- 
seaux sanguins. L'action générale de la cocaïne se résume dans une 
violente irritation cérébro-spinale qui se manifeste par une hyper- 
excitabilité générale des éléments nerveux. L’excitation de la moelle: 
retentit profondément sur les fonctions du sympathique qui y prend 
ses origines. Elle tient ainsi sous sa dépendance la vaso-constriction 
si marquée dans tout le système artériel et qui amène l’anémie des 
tissus, dont les principales manifestations sont les vertiges, les 
éblouissements, les tendances à la syncope (anémie cérébrale) et la 
pâleur des téguments; elle est aussi la cause, toujours par l’intermé- 
diaire du sympathique, de l’accélération des battements cardiaques, 
de la dilatation pupillaire, des troubles digestifs (vomissements et 
diarrhée) qui ne sont pas rares dans l’intoxication cocaïnique. 

Les troubles respiratoires sont sous l'influence de l'excitation du: 
bulbe. Enfin l’excitation cérébrale engendre, si elle est légère, des 
phénomènes psychiques, le délire passager, le besoin d’agitation; si 
elle est intense, elle se manifeste par des convulsions toniques et 
cloniques. Ces convulsions avaient d’abord été considérées comme 
d’origine médullaire. Mais Danini! a démontré que, si, chez un chien 
atteint de convulsions toniques, à la suite d’une injection extra-vei- 
neuse de cocaïne, on sectionne la moelle, les convulsions ne se pro- 
duisent plus. 

La mort, chez les animaux en expérience, survient toujours au 
milieu de convulsions toniques et cloniques, par asphyxie causée par 
la tétanisation des muscles respiratoires et du diaphragme. A l’au- 
topsie, on trouve de la congestion généralisée à tous les viscères. Ce 
mode de terminaison est constant et caractéristique de l’empoison- 
nement par la cocaïine®?. 

Étiologie. — Les accidents d'intoxication aiguë chez l’homme 
se produisent le plus souvent après des injections sous-cutanées ou 


L. Pflüger’s Archiv, 1891. 
2. Cette congestion généralisée a été aussi noté dans les autopsies des indivi- 
dus morts d’empoisonnement cocaïnique. 
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sous-muqueuses de cocaïne, mais on les observe aussi à la suite de 
l'emploi de cette substance en instillations, en badigeonnages ou 
sous toute autre forme. 

La dose toxique du médicament est impossible à indiquer d’une 
façon précise, car les malades réagissent d’une façon très inégale vis- 
à-vis de cette substance, les uns ayant une susceptibilité particu- 
lière, les autres, une tolérance remarquable. M. Reclus, qui, dans 
la matière, a une autorité incontestable, pense que la dose de 20 cen- 
tigrammes en injections sous-cutanées ne doit pas être dépassée, 
mais qu’avec elle, ou en dessous d'elle, il n’y a rien à craindre {. Pour 
sa part, il déclare n’avoir jamais vu d’accidents inquiétants se 
développer avec des quantités de chlorhydrate de cocaïne inférieures 
à 20 centigrammes : les symptômes qu’il a observés dans ces cas ont 
toujours été très bénins et très passagers. Cependant, dans nombre 
d'observations, on a signalé des accidents très sérieux, consécutive- 
ment à l'emploi de doses minimes. La mort même a été quelquefois 
la conséquence de ces accidents. M. Abadie cite le fait d’une femme 
de soixante et onze ans qui mourut après une injection de 4 centi- 
grammes dans la paupière inférieure. D’autres cas de mort ont été 
publiés. Presque toujours celle-ci est survenue par syncope. 

La conclusion qui paraît se dégager de ces faits est évidemment 
que la cocaïne peut être dangereuse à toute dose. On peut admettre 
cette opinion, mais en y ajoutant la restriction suivante : la cocaïne 
est dangereuse à faible dose, chez les individus qui présentent une 
tare organique ou fonctionnelle. Sans doute, on ne peut nier qu’il 
n'existe certaines idiosyncrasies inexplicables, mais bien souvent les 
accidents surviennent chez des névropathes de toute nature, de toute 
étiquette ou bien chez des individus dont un ou plusieurs organes 
altérés sont en état de miopragie fonctionnelle. 

Chez les névropathes dont le système nerveux est plus facilement 
irritable que celui d’autres individus, il est aisé de comprendre que 
l'excitation cérébro-médullaire, caractéristique même de l’empoison- 
nement par la cocaïne, s’obtient avec des doses moindres de poison. 
Il est bon d’ajouter que chez eux l'émotion, la peur ont aussi une 
large part dans la pathogénie des accidents. Un fait relaté par 
Hugenschmidt est tout à fait caractéristique. Une dame à qui il devait 
arracher une dent demande à être insensibilisée par la cocaïne. 
Comme il avait des raisons de redouter cette injection, il ne fit 
qu'une piqûre d’eau distillée. Un quart d'heure après éclatent pour- 


1. M. Reclus recommande aussi de n’employer que des solutions à 1 pour 100, 
l'expérience lui ayant démontré que la même dose de cocaïne, absolument innocente 
lorsqu'on l’injecte en solution diluée, devient dangereuse en solution concentrée. 


INTOXICATION PAR LA COCAÏNE 233 


tant des phénomènes comateux inquiétants, puis une syncope. Si 
une quantité minime de cocaïne avait été injectée, elle aurait été 
considérée à tort comme la cause des accidents. Évidemment il doit 
en être souvent comme dans le cas que nous venons de citer. Il faut 
faire observer en effet que le malade insensibilisé à la cocaïne assiste 
pour ainsi dire à l’opération qu’il subit; il voit le sang couier, il 
entend ce que dit le chirurgien, etc., etc. En résumé, chez les névro- 
pathes, l’irritabilité du système nerveux, la peur, l'émotion sont des 
causes adjuvantes qui expliquent les accidents qu’on attribue trop 
exclusivement à l’action de la cocaïne. 

D'autre part, nous savons qu’un des effets de l’excitation du sys- 
tème nerveux cérébro-spinal est de troubler profondément la cireu- 
lation, en précipitant les battements du cœur, en produisant une 
vaso-constriction généralisée et consécutivement une anémie de tous 
les organes. Dès lors, rien de plus facile à comprendre que la sus- 
ceptibilité spéciale à la cocaïne des anémiques, des débilités, des 
cachectiques et des malades atteints d’athérome, d’artério-sclérose, 
de cardiopathies et même de lésions pulmonaires. Chez les individus 
atteints ainsi de miopragie fonctionnelle d’un organe, le travail plus 
grand imposé à cet organe par les troubles circulatoires y provoque 
des désordres graves, qui peuvent amener la mort. Cette opinion se 
trouve confirmée par l’examen nécroscopique des sujets morts après 
l’emploi de petites doses de cocaïne. Dans tous les cas, on a trouvé 
des altérations graves de divers organes. De sorte qu’en réalité on 
peut dire que, chez ces individus, la cocaïne a pu hâter la termi- 
naison fatale, mais n’a pas causé chez eux un véritable empoison- 
nement. 

En réalité la cocaïne n’est toxique qu’à forte dose. La mort, sur- 
venue chez des individus sains, avec les symptômes vraiment carac- 
téristiques, convulsions épileptiformes, tétanisation des muscles 
respiratoires et asphyxie, symptômes qui précèdent constamment la 
mort chez les animaux empoisonnés, cette mort, dis-je, est toujours 
consécutive à l’emploi de doses élevées variant entre 50 centigrammes 
et 19,50. Les observations de ce genre datent d’ailleurs des pre- 
mières années de l’anesthésie cocaïnique. Il n’en existe pas de ré- 
centes!. On peut donc, en manière de conclusion, dire que la 
cocaïne n’est toxique chez les individus sains qu’à doses fortes 
(dépassant 20 centigrammes), qu’elle est toxique à des doses bien 
moindres chez les individus tarés, d’où le précepte de s’abstenir chez 
ceux-ci de l’emploi de cette substance. 


1. M.Reclus a pourtant, cette année même, rapporté à la Société de chirurgie un 
cas d’empoisonnement mortel par la cocaïne, après une injection de 2 grammes de 
cet alcaloïde dans la vessie. 
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Traitement. — Quelques auteurs ont proposé, au lieu de 
chlorhydrate de cocaïne pure, un certain nombre de préparations 
qui, d’après eux, en posséderaient l’action analgésique sans en 
présenter les dangers. Gauthier (de Charolïles)! ajoute à la solution 
de cocaïne une substance ayant une action physiologique opposée, la 
trinitrine. Il dit avoir ainsi une solution à l’aide de laquelle on obtient 
l’analgésie, sans avoir à craindre aucun trouble général. I1 donne la 
formule suivante : 


Eau: RME RE 10 grammes. 
Chlorhydrate de cocaïne............. 20 centigrammes. 
Solution alcoolique de trinitrine....... X gouttes. 


Œfele (d'Hengesberg) a proposé le phénate de cocaïne. D’après 
lui, ce sel, ajoutant les propriétés analgésiantes de l’acide phénique 
à celles de la cocaïne, produit à plus faible dose les mêmes effets. 
De plus, d’après Glück, le phénate de cocaïne est bien moins toxique 
que la cocaïne, ce qui est peut-être dû à l’insolubilité, et par consé- 
quent à la difficulté d'absorption de ce sel. Citons encore la tropa- 
cocaïne extraite par Geasel d’une variété particulière de coca venant 
de l’île de Java, qui serait deux fois plus active que la cocaïne et dont 
les effets généraux seraient différents. En effet cette substance n’a 
pas d’action dépressive sur Le cœur et, au lieu de l’ischémie produite 
par la cocaïne, on observerait plutôt de l’hypérémie (Viau et Pinet). 

Malgré tout le bien qu’en disent leurs partisans, ces produits n’ont 
pas réussi à détrôner le chlorhydrate de cocaïne, et en réalité ce 
produit bien manié n'offre pas grands dangers. Les badigeonnages 
sur les muqueuses n’ont jamais causé d’accidents mortels et en 
employant des solutions faibles (1 ou 2 pour 100) en injections on n’a 
à redouter que des troubles sans importance. Point n’est besoin, 
non plus, comme l’ont conseillé Mayo-Robston et Corning?, d’ap- 
pliquer une bande d'Esmarch au-dessus du point où l’on injecte la 
cocaïne, afin d'empêcher son passage dans la circulation générale. 
MM. Terrier et Péraire* conseillent sagement de tâter la susceptibilité 
de chaque malade en lui injectant d’abord-une seringue de Pravaz 
({ centigramme de sel) un quart d'heure avant l’opération. Si aucune 
réaction ne se produit au bout de ce temps, on peut injecter impu- 
nément cinq à dix seringues de Pravaz. MM. Reclus et Isch-Wall® 
préfèrent pratiquer une injection intra-dermique, ils enfoncent pro- 


. Revue générale de clinique et (hérapeutique, 1893. 
. New-York medieal Journal, 1890. 

. Manuel d’anesthésie chirurgicale, 1895. 

. Sociélé de chirurgie, 1889. 
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fondément l'aiguille dans le derme, puis la retirent graduellement à 
mesure qu'ils poussent le piston de la seringue : c’est l’injection tra- 
çante. Outre que l’analgésie s’obtient ainsi sur une plus large surface, 
le toxique ne s’accumule pas en un même point et la résorption est 
moins facile et moins prompte. 

Après avoir ainsi exposé pour ainsi dire le traitement prophylac- 
tique de l’intoxication cocaïnique, disons ce qu’il convient de faire 
lorsque les accidents sont déclarés. Souvent, en face d’un malade 
atteint d’agitation, de loquacité, d’accès de fureur ou detendresse, on 
peut se dispenser de toute intervention. Si l’on constate des phéno- 
mènes syncopaux, il faudra immédiatement mettre le malade dans le 
décubitus horizontal ou mieux encore la tête basse, puis on fera des 
aspersions d’eau froide sur la figure et la poitrine et des frictions 
vigoureuses sur tout le corps. Les inhalations d’ammoniaque, d’acide 
acétique, de nitrite d’amyle surtout sont considérées comme très 
efficaces. À l’intérieur, on pourra donner une potion stimulante con- 
tenant de l’acétate d’ammoniaque. Si le cœur faiblit, les injections 
d’éther alternant avec les injections de caféine sont d’un grand 
secours. La caféine est regardée par quelques auteurs comme un 
antidote de la cocaïne. Enfin, quand les accidents s’aggravent, que 
les convulsions apparaissent, que l’asphyxie est menaçante, on pres- 
crira des inhalations d’éther et de chloroforme, une potion contenant 
cinq à dix gouttes d’éther. Quelques auteurs ont conseillé des lave- 
ments d’hydrate de chloral. Enfin en dernier ressort on aura recours 
à la respiration artificielle et aux tractions rythmées de la langue 
suivant la méthode de Laborde. 


INTOXICATION CHRONIQUE 


Symptômes. — Certains individus ont une tolérance très 
grande à l’égard de la cocaïne. Ils en font un usage immodéré, et 
arrivent peu à peu à en absorber des doses énormes. Chez ces sujets 
on voitse développer graduellement des troubles physiques et intellec- 
tuels d’une allure assez constante et par conséquent assez caracté- 
ristiques. Au début, la cocaïne détermine une action tonique générale 
se manifestant par un grand besoin d'activité musculaire et de l’exci- 
tation intellectuelle. Mais cette sensation générale de bien-être n’est 
pas de longue durée : assez rapidement, à cette euphorie succède un 
état nerveux caractérisé par une agitation perpétuelle, par des 
troubles physiques et mentaux des plus sérieux. 
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Les troubles de la sensibilité priment tous les autres et doivent 
être décrits tout d’abord. Les perversions de la sensibilité cutanée 
sont très caractéristiques : elles se manifestent par des fourmille- 
ments, des sensations de démangeaisons et de piqûres en plusieurs 
points du corps et particulièrement aux extrémités. 

Il semble aux malades qu'ils ont sous la peau des insectes, des 
microbes qu’ils cherchent à extraire avec des aiguilles. À côté de ces 
zones d’hyperesthésie, il existe des plaques d’anesthésie et d’anal- 
gésie irrégulièrement distribuées. Signalons encore, comme troubles 
de la sensibilité générale, des crampes très pénibles, des douleurs 
fulgurantes, des sensations de choc violent, etc. 

Les organes des sens sont aussi presque toujours affectés, mais 
plus tardivement. La vue est souvent affaiblie, quelquefois presque 
abolie; les malades ont des illusions et des hallucinations; ils jugent 
les objets plus gros qu’ils ne le sont en réalité, ou les croient de 
formes et de couleurs différentes. Ou bien ils se plaignent de voir 
s’agiter devant eux des corps de forme bizarre, des animaux, des 
fantômes qui les poursuivent et leur veulent du mal. Les troubles 
de l’ouiïe ne sont pas moins intenses : ils consistent en bourdonne- 
ments ou ensifflements d'oreille ou encore les malades entendent des 
voix qui leur parlent et leur commandent. Enfin il existe encore des 
troubles du sens de l’espace avec vertiges, sensation de déplacement, 
de chute, d'enlèvement en l’air, etc. 

Ces troubles sensitifs et sensoriels affectent profondément l’état 
mental des malades. Les hallucinations d’abord repoussées, puis dis- 
cutées, puis enfin acceptées, créent un délire assez spécial, mélange 
de délire hypochondriaque et de délire de la persécution. Chez 
quelques cocaïinomanes on peut même observer de l’excitation ma- 
niaque, qui les pousse à des actes de violence et exige leur interne- 
ment dans un asile d’aliénés. 

La déchéance psychique se complète par une altération profonde 
des facultés intellectuelles ; la mémoire est très diminuée, l’intellect 
est aboli, la volonté est nulle. 

Les fonctions de la vie végétative sont aussi gravement compro- 
mises dans l’intoxication par la cocaïne : le système circulatoire est 
le premier affecté; le pouls est accéléré, irrégulier, les palpitations 
sont constantes, la tachycardie n’est pas rare, les syncopes sont fré- 
quentes. Les malades ont un teint blafard, et souvent des sueurs 
profuses. Le nombre des respirations est souvent augmenté. 

L’anorexie est la règle ; les digestions sont mauvaises, la diarrhée 
s’installe. Sous l'influence de ces troubles digestifs et aussi de la 
dénutrition due à l’action propre de la cocaïne, les malades mai- 
grissent, perdent leurs forces et tombent dans le marasme. Cette 
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cachexie, qui se montre d’une façon assez rapide, peut se terminer 
par la mort, si l’on ne supprime pas le poison à temps. 

Étiologie. — Le cocaïnisme chronique est toujours consécutif 
à l'emploi de fortes doses de cocaïne. Il se développe chez des sujets 
névropathes et dégénérés pour la plupart, qui, après s’être servis acci- 
dentellement de doses modérées de cet alcaloïde, arrivent à en 
absorber des quantités véritablement énormes. On trouve notés, 
dans quelques observations, les chiffres de 2 et 3 grammes pris 
quotidiennement pendant plusieurs semaines ou plusieurs mois. 

Chez certains individus qui font un usage prolongé de faibles 
doses de cocaïne, en injections ou en instillations ou en badi- 
geonnages, dans le cours d’une affection chronique (névralgies, 
affections nasales, etc.) on voit se développer un certain nombre 
d'accidents, tels que dépression générale des forces, palpitations 
de cœur, anorexie, céphalalgie, vertiges, etc. Mais ces troubles légers 
et passagers ne sont en somme qu’une ébauche de l’intoxication 
vraie. 

Ces cas mis à part, il est d’ailleurs très rare de voir le cocaïnisme 
exister à l’état isolé. Il est presque toujours associé à une autre intoxi- 
cation, le plus souvent à la morphinomanie, plus rarement à l’al- 
coolisme ou à l’éthéromanie. Voici comment les choses se passent 
ordinairement dans ces cas : on sait que les morphinomanes privés 
de leur excitant habituel sont sujets à de vives douleurs et à des 
malaises, parfois même à des accidents de la plus haute gravité. 
C’est pour parer à ces accidents que certains médecins ont proposé 
de remplacer la suppression pure et simple de la morphine par la 
substitution de la cocaïne à la morphine. Cette pratique donne des 
résultats déplorables. Non seulement l’usage de la cocaïne n'empêche 
pas chez eux l’abus de la morphine, mais elle surajoute une nouvelle 
toxicomanie plus grave encore que la première. Les morphinomanes 
qui sont des névropathes s’habituent à la cocaïne comme ils s’étaient 
habitués à la morphine, et deviennent morphio-cocainomanes. D’ail- 
leurs l’accord sur ce point est fait entre tous les médecins, et il est à 
espérer que la cocaïnomanie grave est appelée à disparaître de la liste 
des intoxications chroniques dans un bref délai. 

Traitement. — La suppression complète et définitive de la 
cocaïne est la première indication du traitement. La suppression 
brusque et totale d'emblée de leur excitant habituel est plus facilement 
supportée par les cocaïinomanes que par les morphinomanes; cepen- 
dant cette méthode n’est pas toujours applicable, et dans quelques 
cas les phénomènes d’abstinence sont assez graves pour imposer la 
méthode de suppression lente. D'ailleurs dans l’un et l’autre cas le 
malade devra être isolé, afin de le soustraire à son milieu, à son 
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entourage, dans lequel il trouvera toujours des personnes complai- 
santes qui feront échec aux conseils du médecin. 

Pour lutter contre les phénomènes plus ou moins graves que 
l’abstinence peut faire naître, il faut instituer un traitement médica- 
menteux. Les toniques, le fer, le quinquina, l’arsenic trouveront ici 
leurs indications spéciales. On soutiendra le cœur avec du café ou 
par quelques injections de spartéine. En cas de syncope, les inhala- 
tions d’éther, d’ammoniaque sont indiquées; le chloral, le sulfonal 
rendent de grands services contre l’insomnie nerveuse. 

L’hygiène alimentaire sera réglée avec attention; le massage, 
l'hydrothérapie, la gymnastique seront des adjuvants utiles du trai- 


tement. 
M. SouPaULT. 
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Absinthe.— Symptômes. — L’absinthisme aigu est caractérisé 
par des attaques convulsives : raideur tétanique des muscles du cou 
et du tronc déterminant un véritable opisthotonos, puis convulsions 
désordonnées des membres et du tronc. L’attaque dure environ une 
heure. 

L’absinthisme chronique détermine des troubles de la sensibilité, 
principalement une hyperalgie étendue des membres inférieurs à la 
partie antérieure et inférieure de l’abdomen ; de l’insomnie, des cau- 
chemars, des crampes, des hallucinations et de la dépression phy- 
sique et intellectuelle. 

Traitement. — Administrer les calmants et les antispasmo- 
diques : chloral, bromures, opium. 

Acétanilide. — Symptômes. — Cyanose due à la formation de 
méthémoglobine dans le sang, abaissement de la température, 
refroidissement des extrémités, diminution de la sensibilité, 
collapsus. 

Traitement. — Respiration artificielle; grand air, inhalations 
d'oxygène ; sinapismes, compresses chaudes sur la région cardiaque ; 
injections hypodermiques d’éther, de caféine. 

Acides (AZOTIQUE, CHLORHYDRIQUE, PHOSPHORIQUE, SULFURIQUE, 
ACÉTIQUE). — Symptômes. — Inflammation plus ou moins intense du 
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tube digestif, suivant le degré de concentration de l’acide et la quan- 
tité absorbée; sensation de brûlure dans la bouche et la gorge; 
douleurs épigastriques et abdominales; vomissements souvent san- 
guinolents ; constipation ou diarrhée intense. Soif vive, dysphagie ; 
ulcérations de la muqueuse bucco-pharyngienne. Pouls petit, sueurs 
froides, collapsus ; péritonite par perforation. 

En cas de survie, il se produit souvent un rétrécissement de 

. læsophage. 

Traitement. — Neutraliser l’acide par les alcalins, eau de savon, 
eau de chaux et surtout au moyen de la magnésie, de préférence aux 
bicarbonates alcalins qui ont l'inconvénient de dégager de grandes 
quantités d’acide carbonique, dilatant l’estomac et, par suite, favori- 
sant les perforations. Lavages de l’estomac. 

Administrer les boissons émollientes, lait, eau albumineuse, et 
calmer les douleurs par les injections de ennine. 

Aconit et Aconitine. — Symptômes. — Sensation de brülure 
au creux épigastrique, nausées; picotements sur la langue et les 
joues, puis démangeaisons sur tout le corps, fourmillements et 
engourdissement des extrémités; sensation de contraction doulou- 
reuse dans le domaine du trijumeau ; prostration extrême, perte de 
la sensibilité. Troubles de l’ouie (bourdonnements), de la vue 
(éblouissements, amblyopie, pupille dilatée ou contractée). 

Pouls petit et irrégulier ; respiration pénible et peu fréquente. 

Peau couverte de sueurs froides, abaissement de la température. 
Paralysie musculaire. Cyanose. Mort par asphyxie ou syncope. 

Traitement. — Si le poison est ingéré depuis peu de temps, cher- 
cher à l’évacuer par les lavages de l’estomac ou les vomitifs. En- 
traver son absorption en administrant du tannin ou une solution 
iodo-iodurée faible (voir les Alcaloïdes en général). 

Respiration artificielle pratiquée pendant longtemps ; inhalations 
d'oxygène. Stimulants. Combattre le refroidissement par l’alcool, le 
thé au rhum, les frictions, les compresses chaudes. Injections 
d’éther, de caféine, de digitaline. 

Alcalis caustiques (POTASSE, SOUDE ET LEURS CARBONATES, 
AMMONIAQUE). — Symptômes. — Analogues à ceux produits par les 
acides (gastro-entérite, vomissements sanguinolents, douleurs, ete., 
collapsus). 

Traitement. — Neutraliser les alcalis par les acides dilués, eau 

. vinaigrée (100 pour 1000), jus de citron, limonades citrique, tar- 
trique, chlorhydrique, sulfurique. Boissons émollientes, lait, € eau 
albumineuse, huile pour saponifier les alcalis. 

Calmer les douleurs par les injections de morphine. Contre le 
collapsus, injections d’éther, de caféine, 
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Alcaloïdes en général. — Symptômes. — Voir chaque 
alcaloïde en particulier. 
Traitement. — Au début de l’empoisonnement, si l’on suppose 


qu’une grande partie de la substance toxique est encore contenue 
dans l'estomac, chercher à l’évacuer au moyen des lavages de l’esto- 
mac ou des vomitifs. Entraver l'absorption du poison en adminis- 
trant une solution de tannin à 9 pour 1000 ou une solution iodo- 
iodurée faible (iode, 30 centigrammes ; iodure de potassium, 40 centi- 
grammes; eau, 1000 ; à boire par demi-verres); ces substances ont 
la propriété de précipiter les alcaloïdes en formant avec eux des 
composés difficilement solubles, et par suite retardent leur 
absorption. Les solutions précédentes peuvent aussi servir pour les 
lavages de l’estomac. 

Après l’absorption du poison, traitement symptomatique (voir 
chaque alcaloïde en particulier). 

Alcool. — Voir l’Alcoolisme, p. 11. 

Ammoniaque.— Voir les Alcalis caustiques. 

Aniline. — Symptômes. — Dans l’intoxication aiguë, céphal- 
algie, vertiges, défaillances, nausées ou vomissements; puis stupeur, 
perte de connaissance, parfois convulsions alternant avec des accès 
de délire et un tremblement généralisé. Le pouls est lent, faible et 
irrégulier, la respiration est pénible. La peau est froide, insensible, 
le visage est cyanosé. La mort survient dans le coma par paralysie 
de la respiration. 

Dans l’intoxication chronique, professionnelle, céphalalgie, étour- 
dissements, lassitude, coloration bleuâtre des lèvres, teint blème, 
diminution de la sensibilité cutanée, anorexie. 

Traitement. — Dans l’intoxication aiguë par ingestion, médica- 
tion évacuante par les lavages de l’estomac ou les vomitifs. 

Contre la dyspnée, respiration artificielle, inhalations d’oxygène. 

Administrer les stimulants, alcool, acétate d’ammoniaque. Com- 
battre le refroidissement par des frictions et des compresses chaudes. 

Pour éviter l’intoxication chronique par inhalation, faire ventiler 
les ateliers et conseiller aux ouvriers de mettre devant la bouche un 
mouchoir imbibé d’une solution alcaline faible. 

Antimoniaux, Émétique ou Tartre stibié. — Sym- 
ptômes.— Des divers antimoniaux c’est généralement l’émétique qui 
cause les empoisonnements. Des doses trop élevées d’émétique pro- 
voquent une inflammation intense du tube digestif, avec vomisse- 
ments, diarrhée violente, douleurs dans la gorge, l’estomac et 
l'abdomen et en même temps des symptômes de collapsus (choléra 
stibié) : mouvements cardiaques et respiratoires ralentis et irrégu- 
liers, prostration, abaissement de la température. 
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Traitement. — Eau tiède en abondance pour faciliter les vomis- 
sements ; lavages répétés de l’estomac. Administrer une solution de 
tannin qui forme avec l’émétique un composé difficilement soluble 
(tannin, 10 ; eau, 1 litre; à boire par demi-verres). 

Combattre le collapsus par le café et le thé en grande quantité 
et par les injections d’éther. Calmer la gastro-entérite par le lait, 
l’eau albumineuse, la morphine. 

Antipyrine. — Symptômes. — L’antipyrine ne détermine en 
général que des accidents peu graves : érythèmes et œdèmes de la 
peau ou des muqueuses, sensation de brûlure dans l’estomac, nau- 
sées ou vomissements, diminution de la sécrétion urinaire ou anurie 
passagère ; cependant on a observé aussi des accidents plus sérieux : 
cyanose avec hypothermie, sueurs profuses, dyspnée, angoisse pré- 
cordiale, syncopes, collapsus ; quelquefois hyperthermie, délire et 
convulsions. 

Traitement. — Combattre le collapsus par les stimulants, alcool, 
café, thé au rhum, injections hypodermiques d’éther, d'huile cam- 
phrée et surtout de caféine, dont les propriétés diurétiques favo- 
risent l’élimination de l’antipyrine. 

Argent (Sels d’).—Symptômes.— Dans lintoxication aiguë,cau- 
sée généralement par l’ingestion de nitrate d’argent, on observe des 
symptômes de gastro-entérite, douleurs épigastriques, vomissements. 

L’argyrisme ou empoisonnement chronique se manifeste par une 
coloration ardoisée de la peau et des muqueuses, due à la fixation 
de l’argent réduit et quelquefois aussi par de l’albuminurie, des pal- 
pitations, de la dyspnée, de l’ascite et de l’œdème des membres 
inférieurs. 

Traitement. — Dans l’empoisonnement aigu, lavage de l’estomac 
avec de l’eau salée pour transformer le nitrate d'argent en chlorure 
insoluble. Administrer du lait et de l’eau albumineuse. 

Pour éviter l’argyrisme, ne pas prolonger un traitement argen- 
tique au delà de trois mois. 

Arsenic. — Voir l’Intoxication arsenicale, p. 149. 

Atropine, Belladone. — Symptômes. — Dilatation énorme 
des pupilles, vision troublée ; sécheresse de la bouche et de la gorge 
empêchant la déglutition ; nausées ; tremblements, violente excita- 
tion cérébrale avec délire, hallucinations; puis dépression, avec 
inertie musculaire ; sécheresse, rougeur et insensibilité de la peau ; 
ralentissement et irrégularité des battements cardiaques; respira- 
tion haletante. Mort dans le coma. 

Dans l’empoisonnement par les fruits de belladone, on observe 
des symptômes de gastro-entérite. 

Traitement. — Évacuer le poison par les vomitifs et les lavages 
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de l’estomac. — Entraver son absorption en administrant du tannin 
ou une solution iodo-iodurée faible (voir les Alcaloïdes en général). 

Combattre la dépression par les stimulants : café, thé, alcool, 
éther, caféine; frictions, sinapismes. — Respiration artificielle. 

On a conseillé comme antidotes physiologiques les injections de 
pilocarpine, morphine, physostigmine et le chloral. 

Azotique (Acide). — Voir les Acides. 

Baryum (Composés de) : BARYTE, CARBONATE, AZOTATE, 
CHLORURE DE BARYUM. — Symptômes. — Gastro-entérite ; irritation de 
la muqueuse respiratoire ; vertiges, syncopes, faiblesse musculaire, 
parfois convulsions, paralysie. Mort par syncope ou par asphyxie. 

Traitement. — Administrer du sulfate de soude, de magnésie, ou 
de la limonade sulfurique, pour transformer les composés de baryum 
en sulfate de baryte insoluble ; évacuer par les lavages de l’estomac. 

Contre la gastro-entérite, donner de l’eau albumineuse. 

Contre la faiblesse générale, les stimulants, alcool, éther, caféine. 

Bases. — Voir les Alcalis. 

Belladone. — Voir l’Atropine. 

Benzine.— Symptômes. — Absorbée par inhalation ou par 
ingestion, la benzine détermine une sorte d’ébriété avec céphalalgie, 
vertiges, hallucinations, embarras de la parole; après un usage 
prolongé, elle provoque des attaques convulsives, de l’anesthésie 
ou de l’hyperesthésie, des parésies ou paralysies et même du coma. 

Traitement. — Si la benzine a été ingérée, vomitifs, lavage de 
l'estomac. 

Stimulants : alcool, acétate d’ammoniaque. 

Respiration artificielle. — Électrisation. 

Bichromate de potasse.— Voir Chromique (Acide). 

Brome et Bromures. — Symptômes. — Les vapeurs de 
brome provoquent une inflammation de la muqueuse respiratoire, 
coryza, toux, sensation d’oppression, spasme de la glotte, bronchite. 

Les préparations bromurées peuvent déterminer le bromisme 
aigu Ou chronique: 

Dans le bromisme aigu on observe du pyrosis, de la salivation, 
un malaise général, sorte d'ivresse avec céphalalgie, irritabilité, 
troubles de la parole et de l'intelligence; une haleine fétide, de 
l’anesthésie du pharynx ; dela stupeur succédant à de l'excitation, avec 
faiblesse et irrégularité du pouls, ralentissement de la respiration. 

Le bromisme chronique est caractérisé par de la dyspepsie, de 
la bronchite des éruptions cutanées, puis par un état cachectique 
avec amaigrissement, anorexie, diarrhée, un affaiblissement des 
facultés intellectuelles, une céphalalgie intense, de la parésie des 
extrémités, du tremblement des membres, de la faiblesse générale. 
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Traitement. — Supprimer le médicament, faciliter son élimina- 
tion par les purgatifs, les diurétiques, lait, caféine, les sudorifiques, 
injections de pilocarpine. 

Brucine. — Voir la Strychnine. 

Cadmium (Sels de). — Symptômes et traitement analogues 
à ceux des sels de zinc (voir le Zinc). 

Calabar (Fève de). — Voir l'Ésérine. 

Cantharides et Cantharidine. — Symptômes. — Ingérées 
à doses toxiques, les cantharides et la cantharidine déterminent une 
vive inflammation de la muqueuse digestive, avec sensation de cha- 
leur dans la gorge et l’estomac, dysphagie, salivation, vomissements 
glaireux et sanguinolents, diarrhée sanguinolente, et une irritation 
intense des organes génito-urinaires, Cystite, néphrite, priapisme. 
On observe aussi une accélération de la respiration et de la circula- 
tion, une élévation de la température, puis survient du collapsus, 
une dyspnée extrême et la mort par paralysie de la respiration. 

Traitement. — Évacuer le poison en pratiquant le lavage de l’es- 
tomac ou en favorisant les vomissements par une injection d’apo- 
morphine. 

Combattre l’inflammation du tube digestif et des organes génito- 
urinaires par les boissons mucilagineuses en abondance : eau gom- 
mée, eau albumineuse, tisanes d’orge, de graine de lin; éviter les 
boissons huileuses et alcooliques qui favorisent la dissolution de la 
cantharidine et par suite son absorption. 

Calmer les douleurs par l’opium, les injections de morphine, par 
les bains chauds, les cataplasmes sur le ventre. 

Traiter ensuite la cystite et la néphrite par les moyens ordinaires. 

Carbonique (Acide). — Symptômes. — L’inhalation de 
grandes quantités d’acide carbonique détermine de la céphalalgie, 
des vertiges, des bourdonnements d’oreille, de l’anxiété précordiale, 
puis de la dyspnée, des convulsions, enfin du collapsus et la mort 
par asphyxie. 

Traitement. — Grand air, respiration artificielle, tractions ryth- 
mées de la langue, inhalations d'oxygène, frictions. 

Champignons. — Voir les Intoxications alimentaires, p. 290. 

Chloral. — Symptômes. — L’intoxication aiguë par le chloral 
détermine un coma profond avec abolition de la sensibilité et des 
réflexes, affaiblissement des contractions cardiaques, ralentissement 
el irrégularité de la respiration, cyanose de la face, abaissement de 
la température. La mort survient par paralysie de la respiration. 

L’intoxication chronique (chloralisme), due à l’usage prolongé 
de fortes doses de chloral, détermine des troubles digestifs; desérup- 
tions cutanées, des œdèmes, des ulcérations ; de la conjonctivite 
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avec affaiblissement de la vue; de la dyspnée avec angoisse précor- 
diale; des troubles de l'intelligence. Après un abus excessif du 
chloral, les malades tombent dans la cachexie et meurent par 
asphyxie ou par arrêt du cœur. 

Traitement. — Évacuer le chloral par les lavages de l’estomac ou 
les vomitifs. Stimuler le malade pour le tenir éveillé : café, frictions, 
sinapismes, flagellations; le réchauffer au moyen de couvertures 
et compresses chaudes, de bouteilles d’eau chaude, etc. 

Respiration artificielle ; tractions rythmées de la langue. 

Les injections hypodermiques de strychnine ou d’atropine peuvent 
être utiles. 

Chlorate de potasse. — Voir Potassium (Sels de). 

Chlore et Hypochlorites (Liqueur de Labarraque, Eau de 
Javelle). — Symptômes. — Les vapeurs de chlore déterminent une 
vive inflammation des voies respiratoires avec sensation de brûlure, 
éternuements, toux, spasme de la glotte, dyspnée et même hémo- 
ptysie et congestion pulmonaire. 

Les hypochlorites ingérés agissent comme les alcalis caustiques 
(voir les Alcalis). 

Traitement. — Calmer l’irritation due aux vapeurs de chlore, en 
exposant le patient à l’air frais, et en faisant des inhalations de 
vapeur d’eau. Combattre la toux, le spasme de la glotte par les 
inhalations d’éther, de chloroforme. Traiter ensuite la congestion 
pulmonaire. 

Dans l’empoisonnement par ingestion d’hypochlorites, donner en 
abondance du lait et de l’eau albumineuse. 

Chloroforme. — Symptômes. — Pendantla chloroformisation, 
l’intoxication s’annonce par l’irrégularité et la faiblesse des mouve- 
ments respiratoires, l’affaiblissement du pouls, la cyanose de la face, 
la dilatation pupillaire ; la mort survient par paralysie de la respi- 
ration où du cœur. 

Pris par la voie gastrique, le chloroforme peut déterminer une 
intoxication analogue à l’intoxication aiguë par le chloral (voir le 
Chloral). 

Traitement. — Dans l’intoxication par inhalation, mettre la tête 
dans une position déclive, pratiquer des tractions rythmées de la 
langue et la respiration artificielle. Pressions rythmiques sur la 
région cardiaque (120 par minute). Frapper le visage et la poitrine 
avec une serviette mouillée. 

Inhalations de nitrite d’amyle, d'oxygène. Faradisation de la région 
cervico-dorsale de la moelle. 

Dans l’intoxication par ingestion, même traitement que pour le 
chloral. 
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Chromique(Acide)et Chromates.— Symptômes. —L’'acide 
chromique et le bichromate de potasse, pris à l’intérieur, déter- 
minent une intoxication analogue à celle des acides énergiques: 
gastro-entérite violente suivie de collapsus. 

Les chromate et bichromate de potasse déterminent des acci- 
dents professionnels chez les ouvriers employés à leur fabrication: 
ulcérations sur les régions en contact avec ces sels, principalement 
aux mains, perforations de la cloison du nez, ulcérations dans la 
gorge, de plus coryza chronique, toux avecexpectoration, céphalalgie, 
dépérissement. 

Traitement.— Dans l’intoxication aiguë, administrer du lait, des 
blancs d’œufs, la magnésie, la craie, le protosulfure de fer hydraté; 
laver l'estomac. 

Pour éviter les accidents professionnels, faire des lavages 
fréquents des mains, du nez et de la gorge. Les écorchures de 
la peau imprégnées de chromates de potasse seront lavées avec 
de l’extrait de Saturne pour former du chromate de plomb inso- 
luble. 

Ciguë, Gicutine. — Symptômes. — Au début, tremblement et 
parfois quelques convulsions, puis faiblesse des membres inférieurs, 
démarche titubante et diminution progressive de la force musculaire 
et de la sensibilité ; troubles de la vue, pupilles dilatées etimmobiles ; 
enfin paralysie des muscles volontaires et de la respiration; mort par 
asphyxie. 

Traitement. — Évacuer le poison parles vomitifs ou le lavage 
de l’estomac. Entraver son absorption en administrant du tannm 
(voir les A/caloïdes). 

Donner des stimulants : alcool, café, thé; injections de caféine. 
Applications chaudes, frictions. Respiration artificielle. 

Cocaïne. — Voir l’Intoxication par la cocaïne, p. 221. 

Codéine. — Voir l’Intoxication par l’opium, p. 215. 

Colchique et Colchicine. — Symptômes. — (Gastro-entérite 
violente : douleurs dans l'estomac et l’abdomen, vomissements 
parfois sanguinolents, diarrhée, soif intense; céphalalgie, sueurs 
froides, pupilles dilatées et fixes, collapsus; affaiblissement des 
mouvements cardiaques et respiratoires, secousses convulsives, 
cyanose, coma ; mort par paralysie de la respiration. 

Traitement. — Évacuer le poison par le lavage de l’estomac. 

Entraver son absorption en administrant du tannin ou une solution 
iodo-iodurée (voir les A/caloïdes en général). 

Calmer les vomissements, la diarrhée et les douleurs par l’opium, 
les injections de morphine. Combattre le collapsus par les stimulants, 
injections d’éther, de caféine. Respiration artificielle. 
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Coloquinte.— Symptômes. — Gastro-entérite violente : nausées 
ou vomissements, coliques, selles abondantes, sanguinolentes, 
ténesme, collapsus. 

Traitement. — Évacuation par les vomitifs ou le lavage de l’es- 
tomac. 

Calmer lirritation gastro-intestinale en administrant des bois- 
sons émollientes, eau albumineuse, eau gommée ; les douleurs, en 
donnant des préparations opiacées, laudanum en boisson et en lave- 
ment, injections de morphine. Contre le collapsus, injections d'éther, 
de caféine ; thé au rhum. Applications chaudes aux extrémités. Cata- 
plasmes sur l’abdomen. 

Coque du Levant. — Voir la Picrotoxine. 

Créosote. — Voir le Phénol. 

Croton(Huile de). — Symptômes. — Gastro-entérite violente 
avec douleurs, vomissements et diarrhée intense, pouvant déterminer 
des symptômes de collapsus et même la mort. 

Traitement. — Noir la Coloquinte. 

Cuivre (Sels de). — Symptômes. — Par leur action caustique, 
les sels de cuivre déterminent une inflammation du tube digestif 
avec douleurs, vomissements, diarrhée, et des phénomènes de 
dépression nerveuse dus probablement à la gastro-entérite. 

Traitement. — Lavage de l’estomac. Administrer de l’eau albu- 
mineuse, du lait, de la lactose, de la magnésie. 

Calmer les douleurs par les préparations opiacées, les injections 
de morphine. 

Gurare.— Symptômes. — Affaiblissement progressif de tous 
les mouvements, par paralysie des nerfs moteurs, arrêt des mouve- 
ments respiratoires, mort par asphyxie. 

Traitement. — Respiration artificielle prolongée. Enieclioué de 
caféine. 

Si le curare a été introduit par blessure ou piqûre, faire une 
ligature au-dessus de la plaie etlaver soigneusement. 

Cyanhydrique (Acide) et Cyanures'. — Médicaments 
contenant de l'acide cyanhydrique : eau de laurier-cerise, essence 
d'amandes amères. 

Symptômes. — À doses élevées, l'acide cyanhydrique détermine 
immédiatement une stupeur profonde et la mort en quelques secondes. 
Lorsque le poison n’a pas été pris en quantité suffisante pour causer 
immédiatement la mort, on observe une dyspnée extrême, un affais- 
sement considérable, de la dilatation pupillaire, des sueurs froides, 
de la cyanose, puis la perte de connaissance, avec insensibilité et 


1. Les ferro- et ferri-cyanures ne sont pas toxiques. 
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résolution musculaire, faiblesse du pouls, parfois convulsions; enfin 
la mort survient par asphyxie. 

Traitement. — Si l’on suppose que le poison introduit dans l’es- 
tomac n’est pas totalement absorbé, l’évacuer par les lavages de 
l'estomac ou par les vomitifs. Neutraliser le poison en administrant 
un mélange à parties égales de sulfate ferreux et de carbonate de 
soude pouvant donner naissance à un cyanure de fer non toxique. 

Affusions d’eau froide sur la tête et la colonne vertébrale. Respi- 
ration artificielle longtemps continuée. Inhalations d'oxygène. Injec- 
tions hypodermiques de camphre, d’éther, d’atropine. 

Datura stramonium et Daturine. — Symptômes et traite- 
ment semblables à ceux de la belladone et de l’atropine (voir l’Atro- 
pine). 

Digitale et Digitaline. — Symptômes. — Au début, nausées, 
goût d’amertume désagréable, anorexie ; puis vomissements, coliques, 
diarrhée ; le pouls, d’abord rapide, se ralentit, devient faible et parfois 
irrégulier; en même temps on observe de la dyspnée, de l’abaisse- 
ment de la température, de la prostration. Souvent il existe de la 
céphalalgie, des vertiges, des troubles de la vue (dilatation pupillaire, 
xanthopsie, diminution de l’acuité visuelle), du délire, des convul- 
sions ou un état comateux. En général la mort survient lentement et 
non subitement. 

Traitement. — Si le poison n’est pas totalement absorbé et qu’il 
n'existe pas encore de vomissements, pratiquer le lavage de l’estomac 
et administrer du tannin (2 grammes dans un verre d’eau chaude), 
du thé, du café. 

Lorsque l’absorption est complète, relever la tonicité du cœur par 
les injections hypodermiques de caféine, de camphre, d’éther ou 
même de strychnine, d’aconitine. Combattre les vomissements par la 
glace et les préparations opiacées. 

Maintenir le malade dans la position couchée et le soumettre au 
régime lacté pendant toute la durée de l’intoxication. 

Émétique.— Voir les Antimoniaux. 

Ésérine ou Physostigmine — Symptômes. —Vomissements, 
diarrhée, sueurs froides abondantes, salivation, céphalalgie, vertiges, 
troubles de la vue, généralement contraction de la pupille, tremble- 
ment, puis affaiblissement musculaire allant jusqu’à la paralysie, 
dyspnée, pouls faible et irrégulier ; collapsus. Mort par paralysie de 
la respiration. 

Traitement. — Évacuation du poison par les vomitifs ou le lavage 
de l’estomac. 

Stimulants : alcool, éther, caféine, frictions. Respiration artifi- 
cielle. Injections hypodermiques d’atropine (antidote de l’ésérine). 
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Éther. — Symptômes. — L’intoxication par l’éther en inhala- 
tions est analogue à celle du chloroforme. 

Traitement. — Noir le Chloroforme. 

Gaz d'éclairage. — Symptômes et traitement analogues à ceux 
de l’intoxication oxycarbonée (voir l’Intoxication par l'oxyde de car- 
bone, p. 169). 

Gaz des fosses d’aisances. — Voir l’Hydrogène sulfuré. 

Hydrogène sulfuré. — Symptômes. — Les inhalations de ce 
gaz peuvent déterminer une intoxication foudroyante (plomb des 
vidangeurs) par action directe surles centres nerveux, ou une intoxi- 
cation lente constituée par des accidents nerveux et des phénomènes 
d’asphyxie ; on observe alors un état comateux, parfois entrecoupé de 
convulsions toniques et cloniques, de l’irrégularité de la respiration 
qui présente des alternatives d'accélération et d'arrêt; cet état se ter- 
mine le plus souvent par la mort. 

Traitement. — (Grand air, respiration artificielle, inhalations 
d'oxygène ou de petites quantités de chlore au moyen d’une compresse 
imbibée d’une solution de chlorure de chaux sur laquelle on verse 
quelques gouttes de vinaigre. 

Combattre l’état comateux par les stimulants, injections d’éther, 
de camphre, de caféine. 

Hyoscyamine et Jusquiame. — Symptômes et traitement 
analogues à ceux de l’atropine et de la belladone (voir l’Atro- 
pine). 

Iode et Iodures. — Symptômes. — Ingéré à doses toxiques, 
l’iode provoque une inflammation de la muqueuse digestive avec 
vomissements et diarrhée parfois sanguinolente. 

Après absorption, il détermine comme les iodures un ensemble 
de symptômes, connu sous le nom d’iodisme : coryZa avec céphal- 
algie, conjonctivite avec larmoiement, salivation, pharyngite, toux, 
exanthèmes et œdèmes cutanés, parfois même dyspnée due à de 
l’ædème de la glotte et des poumons, accélération du pouls et éléva- 
tion de la température (fièvre iodique), insomnie, tremblements, ver- 
tiges (ivresse iodique). 

Traitement. — Après l’ingestion d’iode, donner en abondance de 
l’eau amidonnée, pour former de l’iodure d’amidon insoluble et non 
irritant ; laver l’estomac. 

bise de l’eau albumineuse, des féculents, et calmer les 
douleurs par les préparations opiacées et les injections de mor- 
phine. 

Contre l’iodisme, suppression du médicament et administration de 
10 à 12 grammes de bicarbonate de soude en deux fois dans les 
vingt-quatre heures. 
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Iodoïîorme. — Symptômes. — L’intoxication par l’iodoforme 
diffère de l’iodismeet détermine surtout des troubles nerveux: céphal- 
algie, insomnie, irritabilité, et, dans les cas graves, hallucinations, 
délire, accès de folie ou coma. A côté de ces accidents nerveux, on 
observe souvent des troubles digestifs (anorexie, goût désagréable, 
nausées, vomissements), circulatoires (pouls fréquent et petit), uri- 
naires (rétention d’urine, albuminurie). La mort survient par para- 
lysie du cœur et de la respiration. 

Traitement. — Suppression du médicament. Administration de 
bicarbonate de soude pour fixer l’iode libre. 

Favoriser l'élimination de l’iodoforme par les diurétiques et prin- 
cipalement par la caféine, qui servira aussi à tonifier le cœur. 

Calmer l’agitation nerveuse par les bromures. 

Jusquiame. — Voir l’Hyoscyamine. 

Laudanum. — Voir l’Intoxication par l’opium, p. 215. 

Laurier-cerise. — Voir Cyanhydrique (Acide). 

Mercure. — Voir l’Intoxication mercurielle, p.99. 

Morphine. — Voir l’Intoxication par l’opium, p. 215. 

Moules. — Voir les Intoxications alimentaires, p. 271. 

Nicotine, Tabac.— Symptômes.— L’intoxication aiguë légère, 
observée souvent chez les jeunes fumeurs, détermine un état de 
malaise, avec nausées ou vomissements, céphalalgie, vertiges, sueurs 
froides, défaillances. 

L’empoisonnement plus grave provoque d’abord de l'agitation, de 
la céphalalgie, des vertiges, des troubles de la vue et de l’ouïe, du 
ralentissement du pouls, de la dyspnée, puis des vomissements, de la 
diarrhée, une faiblesse extrême avec refroidissement et stupeur; enfin 
collapsus profond avec dyspnée intense, faiblesse du pouls et mort 
par asphyxie. 

Le tabagisme chronique des fumeurs détermine de l’irritation de 
la muqueuse buccale et pharyngienne, d’où glossite, gingivite, 
pharyngite et peut-être aussi cancroïde lingual et buccal; de la dys- 
pepsie avec amaigrissement; de la gastralgie, des vertiges, de la 
céphalalgie; des palpitations, des intermittences cardiaques, des 
symptômes d’angine de poitrine; de l’amblyopie, de la frigidité, de la 
diminution de la mémoire, du tremblement des membres supérieurs 
et de la faiblesse des membres inférieurs. 

Traitement. — Dans l’intoxication aiguë par ingestion, évacuer le 
poison par les vomitifs, le lavage de l’estomac et entraver son absorp- 
tion par l'administration du tannin ou de la solution iodo-iodurée 
(voir les Alcaloïdes en général). 

Combattre le collapsus par les stimulants, le café, les injections 
d’éther; l’asphyxie, par les frictions sèches, la respiration artificielle. 
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Dans le tabagisme chronique, suppression totale ou graduelle du 
tabac. 

Noix vomique.— Voir la Strychnine. 

Opium. — Voir l’Intoxication par l’opium, p. 215. 

Oxalique (Acide) et Oxalate acide de potasse ou Sel 
d’oseille. — Symptômes.— Ges substances ingérées en solution con- 
centrée déterminent une vive inflammation du tube digestif sem- 
blable à celle produite par les acides minéraux : douleur brülante 
dans la bouche, la gorge et l’estomac, vomissements noirâtres conte- 
nant du sang altéré, diarrhée. Après absorption, symptômes de col- 
lapsus, ralentissement de la respiration, ralentissement et faiblesse 
du pouls ; troubles de la vue; peau froide et visqueuse; albuminurie, 
hématurie ou anurie; fourmillements et parésie des membres; 
convulsions tétaniques ou coma précédant la mort. 

Traitement. — Neutraliser le poison en administrant de la craie, 
de la magnésie, un lait de chaux, du saccharate de chaux, sub- 
stances qui forment avec l’acide oxalique des oxalates insolubles. 
Éviter de donner des sels de soude, de potasse ou d’ammoniaque qui 
transformeraient l’acide oxalique en sels non caustiques, mais très 
solubles et aussi toxiques que l'acide oxalique même. 

Calmer les douleurs par les préparations opiacées, les boissons 
émollientes. Combattre le collapsus par les stimulants, alcool, injec- 
tions d’éther. 

Oxyde de carbone. — Voir l’Intoxication par l’oxyde de 
carbone, p. 169. 

Phénol. — Symptômes. — Ingéré en solution forte, il détermine 
des symptômes de gastro-entérite, sensation de cuisson dans la 
bouche, l’œsophage et l'estomac, éructations, vomissements, co- 
liques, diarrhée. Après absorption, il produit une intoxication plus ou 
moins grave, suivant la dose ingérée. Dans l’intoxication légère, les 
accidents consistent en vertiges, stupeur, bourdonnements d'oreille, 
sensation de faiblesse, sueurs, ralentissement du pouls. Dans l’in- 
toxication grave, délire, perte de connaissance, collapsus, abaisse- 
ment de la température, dyspnée, affaiblissement des contractions 
cardiaques ; mort par paralysie de la respiration ou du cœur. 

La coloration noirâtre des urines chez les malades traités par des 
solutions phéniquées indique un commencement d'intoxication. 

Traitement. — S'il en est encore temps, évacuer le poison par le 
lavage de l'estomac ou les vomitifs; le neutraliser en administrant 
des solutions de sulfate de soude ou de magnésie (30 pour 1000) 
pour former des phénolsulfates inoffensifs; ces solutions peuvent 
aussi servir pour le lavage de l’estomac. On peut encore administrer 
de l’eau de chaux, de la craie, du saccharate de chaux, le phénol 





INTOXICATIONS DIVERSES 251 


formant avec la chaux un composé peu soluble et par conséquent 
peu toxique. 

Contre le collapsus, donner les stimulants : boissons alcooliques, 
café, injections d’éther, de caféine. 

Applications chaudes, frictions, électricité, inhalations d'oxygène. 

Phosphore. — Voir l’Intoxication phosphorée, p. 133. 

Physostigmine.— Voir l’Ésérine. 

Picrotoxine, Coque du Levant. — Symptômes. — Nausées 
ou vomissements, tendance à la syncope, ou convulsions tétaniques 
et mort au milieu d’une crise convulsive ou dans le collapsus. 

Traitement. — Évacuer le poison par le lavage de l’estomac, un 
vomitif ou un purgatif huileux. 

Combattre les convulsions par le chloral, le bromure de potas- 
sium, les inhalations de chloroforme. 

Plomb. — Voir l’Intoxication saturnine, p. 61. 

Potasse.— Voir les Alcalis. 

Potassium (Sels de). — Symptômes. — Les sels de potasse à 
hautes doses et en solutions concentrées déterminent des symptômes 
de gastro-entérile, mais leur toxicité est due surtout à l’action para- 
lysante du potassium sur le cœur. Administrés à doses élevées et 
prolongées, ils déterminent du ralentissement et de l’affaiblissement 
des contractions cardiaques, de la dyspnée, de la dépression, de 
l’anurie, enfin la mort par paralysie cardiaque. 

Traitement. — Lavage de l'estomac pour évacuer le poison, s’il 
n’est pas encore totalement absorbé. Favoriser son élimination par 
les diurétiques, boissons alcalines et gazeuses. 

Stimuler le cœur par les injections de caféine, d’éther, les bois- 
sons alcooliques. Combattre la dyspnée par les inhalations d'oxygène, 
la respiration artificielle. 

Prussique (Acide). — Voir Cyanhydrique (Acide). 

Pyrogallol ou Acide pyrogallique. — Symptômes. — Le 
pyrogallol absorbé par ingestion ou même à la suite d’applications 
externes trop étendues détermine des frissons, des vomissements, 
de la diarrhée, du collapsus avec élévation du pouls (120) et de la 
température (39 à 40 degrés), dyspnée extrême. Les urines sont 
noires et il y a albuminurie et hémoglobinurie. Les téguments ont 
une teinte ictérique. La température baisse avec l’aggravation de 
l’état général et la mort survient au bout de quelques jours. 

Traitement. — Combattre le collapsus et la dyspnée par les sti- 
mulants : sinapismes, boissons alcooliques, injections d’éther, inha- 
lations d'oxygène. 

Quinine. — Symptômes. — À doses fortes, la quinine détermine 
des bourdonnements d’oreille, des troubles visuels, des vomisse- 
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ments, des vertiges, de la titubation (ivresse quinique); de l’affaiblis- 
sement et du ralentissement du pouls, de la prostration générale. A 
doses excessives (3 à 5 grammes), délire, surdité, convulsions, col- 
lapsus, irrégularité de la respiration, faiblesse cardiaque ou même 
arrêt du cœur. 

Traitement. — Si la quinine n’est pas totalement absorbée, l’éva- 
cuer par les vomitifs, les lavages de l’estomac. Entraver son absorp- 
tion en administrant du tannin (voir les A/caloïdes en général). 

Stimuler le cœur par les injections de caféine, d’éther et par les 
boissons alcooliques. 

Comme antagonistes, donner les préparations opiacées ou bella- 
donées. 

Salicylique (Acide) et Salicylate de soude. — Sym- 
ptômes.— À doses trop élevées ils déterminent des sueurs profuses, de 
l’abaissement de la température, des bourdonnements d’oreille et de 
la dureté de l’ouïe, des vertiges, parfois des nausées ou des vomisse- 
ments et des troubles visuels. La respiration est bruyante, pénible; 
le pouls est faible et ralenti, la pression sanguine abaissée; en même 
temps apparaissent du délire, des lipothymies, enfin un collapsus 
grave; la mort survient par arrêt du cœur ou de la respiration. 

Traitement.— Si les substances ne sont pas encore absorbées, les 
évacuer par des vomitifs. 

Combattre le collapsus par les injections d’éther, de caféine, par 
les frictions et les applications chaudes. Respiration artificielle. 

Santonine. — Symptômes. — Troubles oculaires, xanthopsie 
(survenant aussi après des doses moyennes), dilatation pupillaire, ob- 
nubilation de la vue; troubles digestifs, nausées ou vomissements, 
coliques, diarrhée; dépression générale, stupeur, ou, dans les cas 
graves, convulsions épileptiformes et mort par arrêt de la respiration. 

Traitement. — Évacuer le poison par les vomitifs et les purgatifs. 

Combattre la stupeur par les stimulants, surtout les injections 
d’éther ; la dyspnée, par la respiration artificielle; les convulsions, 
par le chloral ou les inhalations de chloroforme. 

Strophanthus. — Symptômes et traitement analogues à ceux 
de la digitale. Voir la Digitale. 

Strychnine (Noix vomIQuE, FÈVE DE SAINT-IGNACE, BRUGINE). — 
Symptômes. — Après des doses un peu fortes, ou par suite d’accu- 
mulation, la strychnine détermine des fourmillements, de l’exaltation 
et de la perversion de la sensibilité sensorielle, principalement de la 
vue (la lumière devient insupportable); de l'agitation, des tiraille- 
ments, de la raideur des membres et du tronc, des secousses 
musculaires. 

A doses toxiques d’emblée (5 centigrammes) la strychnine 
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détermine des symptômes analogues à ceux du tétanos : anxiété 
extrême, contracture des mâchoires, accès subits de convulsions 
généralisées survenant à la suite de la moindre excitation, opistho- 
tonos. Les muscles de la vie organique sont également tétanisés : la 
respirationetla déglutition sontimpossibles. Les pupilles sont dilatées, 
les yeux saillants, la face cyanosée; la température est très élevée. 
Les accès de convulsions durent de quelques secondes à trois minutes. 
Entre les accès la connaissance est conservée et le calme revient à 
peu près complet, ce qui différencie le strychnisme du tétanos. 

La mort survient par asphyxie pendant l’accès ou par épuisement 
après trois Ou quatre crises. 

Traitement. — Au début, avant l’apparition des accidents téta- 
niques, évacuer le poison par le lavage de l’estomac ; vomitifs : ipéca, 
injection d’apomorphine. 

Entraver l’absorption du poison en administrant du tannin, une 
solution iodo-iodurée (voir les Alcaloïdes en général), de l’huile de 
ricin, du lait chargé de crème (les matières grasses retardent l’ab- 
sorption de la strychnine). 

Combattre les convulsions par le chloral, la paraldéhyde, le 
bromure, les inhalations de chloroforme précédées d’une injection 
d’atropine, les injections de morphine. 

Respiration artificielle. 

Sublimé corrosif. — Voir l’Intoxication mercurielle, p. 99. 

Sulfures alcalins. — Symptômes. — Parleur action caustique, 
ils déterminent une gastro-entérite analogue à celle produite par les 
alcalis (voir les Alcalis) ; mais leur toxicité est due surtout à l’hydro- 
gène sulfuré qui se développe dans l’estomac et l'intestin et qui peut 
causer l’asphyxie (voir l’Hydrogène sulfuré). 

Traitement. — Lavages de l’estomac avec une solution d’acétate 
de zinc, de sulfate de fer ou même d’acétate de plomb et adminis- 
tralion de sesquioxyde de fer hydraté, pour former des sulfures 
insolubles. 

Combattre le coma et l’asphyxie par les injections d’éther, les 
inhalations d'oxygène, la respiration artificielle. 

Calmer l’irritation du tube digestif par les boissons émollientes, 
eau albumineuse, lait. 

Sulfure de carbone. — Voir l’Intoxication par le sulfure de 
carbone, p. 196. 

Sulfurique (Acide). — Voir les Acides. 

Tabac. — Voir la Micotine. 

Tartre stibié. — Voir les Antimoniaux. 

Térébenthine (Essence de). — Symptômes. — Gastro-en- 
térite : vomissements, pyrosis, coliques violentes, météorisme; dys- 
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urie, albuminurie ou même hématurie; affaiblissement du pouls, 
ralentissement de la respiration, refroidissement des extrémités, 
défaillances, coma; parfois délire et convulsions. La: mort survient 
par paralysie de la respiration et du cœur. 

Traitement. — Evacuer le poison par le lavage de l’estomac, les 
vomitifs, les purgatifs. 

Calmer l’irritation gastro-intestinale par les boissons émollientes ; 
eau gommée, eau albumineuse, lait. 

Combattre le collapsus par les stimulants : injections d’éther, de 
caféine. 

Venin des serpents. — Voir l’Envenimation par les morsures 
de serpents, p. 255. 

Vératrine. — Symptômes. — Irritation du tube digestif avec 
sensation de cuisson dans la gorge, l’æœsophage et l'estomac, vomis- 
sements, coliques accompagnées de diarrhée parfois sanguinolente ; 
ralentissement, faiblesse, puis irrégularité du pouls; dyspnée; ver- 
tiges, anxiété, défaillances; exaltation puis diminution de la sensibi- 
lité ; rigidité puis paralysie musculaire; abaissement de la tempéra- 
ture; mort par arrêt du cœur et de la respiration. 

Traitement. — Évacuer le poison par le lavage de l'estomac et 
entraver son absorption par l’administration du tannin ou de la 
solution iodo-iodurée (voir les Alcaloïides en général). 

Stimuler le cœur par les injections d’éther, de caféine. Combattre 
le refroidissement parles boissons alcooliques, le café, le thé, par les 
frictions, les applications chaudes, les sinapismes.Calmer lirritation 
du tube digestif par les boissons émollientes, eau albumineuse, eau 
gommée, lait. 

Zinc (Sels de). — Symptômes. — Les sels de zinc déterminent 
une irritation du tube digestif, avec douleurs, vomissements et 
diarrhée parfois sanguinolente. 

On a observé une intoxication chronique professionnelle, carac- 
térisée par des symptômes nerveux : au début, hyperesthésie, puis 
diminution de la sensibilité; douleurs lombaires; contractions spas- 
modiques, puis faiblesse des muscles, troubles dans la coordination 
des mouvements; exagération des réflexes. 

Traitement. — Dans l’intoxication aiguë, lavage de l’estomac 
avec une solution de carbonate de soude à 5 pour 1000. 

Calmer l’irritation du tube digestif en administrant du lait, de 
l’eau albumineuse et des préparations opiacées. 

E. Gouin. 
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Bien que l’on ait souvent décrit l’envenimation comme une affec- 
tion chirurgicale, elle appartient plutôt à la pathologie médicale par 
la prédominance considérable des phénomènes toxiques sur ceux qui 
sont liés à la simple solution de continuité. Les recherches récentes, 
en montrant l’extrême analogie qui existe entre l’action du venin et 
celle des toxines de certains microbes, a donné à l’étude physiolo- 
gique, clinique et thérapeutique de l’envenimation une valeur plus 
élevée et une portée plus grande par la connaissance de faits qui 
aident à la compréhension générale des phénomènes infectieux. 

Étiologie. Pathogénie.— EsPèCES VENIMEUSES ET GÉOGRAPHIE 
MÉDICALE. — Les serpents venimeux se divisent en trois groupes selon 
la forme et la disposition de leurs crochets venimeux. Les deux pre- 
miers groupes comprennent les serpents chez lesquels le venin 
s’écoule par un sillon creusé dans les dents, les plus postérieures 
chez les Opistoglyphes, les plus antérieures, au contraire, chez les 
Protéroglyphes. Chez les Solénoglyphes, qui constituent le troisième 
groupe, le venin est introduit dans la morsure par un véritable canal 
creusé dans l’épaisseur des crochets. 

La disposition même des dents à venin chez les Opistoglyphes 
les rend peu dangeureux pour l’homme, mais seulement pour les 
petites proies pouvant être entièrement introduites dans la bouche 
du reptile. Il n’en est pas de même des Protéroglyphes, qui se 
subdivisent eux-mêmes en deux groupes principaux, d’une impor- 
tance inégale. Les morsures des Protéroglyphes platycerques, ser- 
pents marins habitant les mers tropicales, sont relativement rares 
et d’une gravité très variable suivant les espèces et les pays. Peu 
dangereux au Japon et en Nouvelle-Calédonie, où ils sont pour- 
tant abondamment représentés par les genres Plature et Pélamide, 
ils sont au contraire très redoutés sur les côtes de l’Inde, et Fayrer 
rapporte plusieurs cas d'accidents rapidement mortels dus à des ser- 
pents du genre Hydrophide. 

Le groupe des Protéroglyphes conocerques comprend, au con- 
traire, des genres connus de tout le monde par l'intensité de leur 
puissance destructive. Il semble que la quantité et la puissance de 
leur venin soient destinées à compenser l’imperfection de leur appareil 
d’inoculation. Le genre le plus célèbre est le genre Cobra, connu 
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aussi sous le nom de serpent à lunettes, Cobra capel, et dont le nom 
scientifique est Naja tripudians. Commun principalement dans l’Inde 
et l’Indo-Chine, il cause la plus grande partie des décès par morsures 
venimeuses observés dans ces contrées. Bien loin derrière lui, dans 
les mêmes contrées, viennent les Bongares, parmi lesquels l’espèce 
la plus redoutable est le Bongare indien (Bongarus cœrulœæus, Krait), 
alors que le Bongare malais (Bongarus fasciatus), qui habite la Bir- 
manie, l’Indo-Chine et l’archipel malais, semble moins venimeux, 
quoique d’une taille plus élevée. 

On rencontre encore en Asie, principalement en Birmanie et en 
Cochinchine, l’'Hamadryade (Ophiophagas Elaps), dont le venin très 
puissant ne le cède guère à celui du Cobra. 

En Australie, le groupe des Protéroglyphes conocerques est abon- 
damment représenté par les Alectos et surtout les Pseudechis, dont 
une espèce, le Porphyr-natter (Pseudechis porphyricus), est particu- 
lièrement redoutable. 

Dans la partie orientale de l'Afrique, et surtout en Égypte, se 
rencontre l’'Hajé ou aspic de Cléopâtre (Naga haje), de souvenir 
classique, proche parent du Cobra capel et non moins redoutable 
que lui. 

On trouve également dans l’Afrique australe un terrible reptile 
de ce groupe : la Vipèré hémachate (Spedon hæmachates), dont la 
sécrétion venimeuse est si abondante que le liquide s’écoule hors de 
sa bouche à la moindre excitation, ce qui lui a valu le nom de ser- 
pent cracheur. 

Les Solénoglyphes sont, de tous les Ophidiens, ceux qui possèdent 
l’appareil d’inoculation venimeuse le plus parfait. Suivant l'existence 
ou l’absence d’une petite dépression en arrière des narines, on les 
divise en Crotaliens et en Vipériens. 

Les Crotaliens habitent principalement les deux Amériques ; c’est 
du moins là qu’on trouve les espèces les plus redoutables. Les plus 
connues sont les serpents à sonnettes ou « Rattelsnake » (genre Caudi- 
sonia et Crotalus), qui méritent bien la triste célébrité dont ils 
jouissent. D’après Weir Mitchell, en effet, la morsure en est presque 
fatale si le serpent a enfoncé profondément ses crochets. L’enveni- 
mation par les Crotales à été surtout étudiée par Ranby, De Blain- 
ville, Pihorel, Burnett, Gilman, Weir Mitchell, tant au point de vue 
clinique qu’au point de vue expérimental. 


1. RANBY (Philosophic. Transact., 1727). — De BLAINVILLE (Bull. de la Soc. phi- 
lomathique, 1826). — PinoREL (Journ. de physiol. expérimentale de Magendie, 1827). 
— BURNETT (Boston Soc. nat. hist., 1854). — GiLman (Saint-Louis med. and surg. 
Journal, 1854). — We£ir MiTcHELL, Smithsonian Institution, 1860-1861, et Experi- 
mental contributions to the toxicology of Rattelsnake venom, New-York, 1868. 
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Les travaux de Moreau de Jonnès, Blot, Rufz, Encognère! ont bien 
fait connaître également les effets de la morsure du Bothrops lanceo- 
latus ou serpent fer-de-lance, qui ne le cède guère à celle des pré- 
cédents au point de vue de la rapidité et de la gravité des accidents. 
Des espèces très voisines (Bothrops atrox et Bothrops Jararaca) 
infestent le premier la Guyane et le second les forêts du Brésil. Dans 
ce dernier pays, on rencontre également le Surucucu (Lachesis mu- 
tus), le plus vigoureux et le plus grand des serpents à crochets, dont 
la morsure tue en quelques heures les plus gros animaux. 

Les Elaps etles Trigonocéphales ne sont guère moins redoutables. 
Aussi venimeux que les Crotales, les Trigonocéphales semblent plus 
agressifs, et, sous le nom de Mocassins, font la terreur de la Floride, 
de la Guyane et de l’Amérique centrale. 

Les Crotaliens d’Asie et d’Océanie sont, en général, moins grands 
et moins dangereux. Dans l’Inde, en effet, le Trimésure (Bothrops 
viridis), quireprésente ce groupe, est, d’après Fayrer*?, un des serpents 
de cette région dont la morsure cause la mortalité la plus faible. On 
redoute pourtant, à juste titre, le Fira kutsi (Trigonocephalus 
Blomhoffii), assez répandu au Japon, et l’Oléar bédéodak (Leiolepis 
rhodostoma), qui s’introduit jusqu’au voisinage des habitations dans 
tout l’archipel malais. 

Les Vipériens ne le cèdent guère aux Crotaliens au point de vue 
de la gravité de leur morsure. C’est encore dans l’Inde qu’habite le 
plus redoutable des reptiles de ce groupe, l’Échidné élégante, plus 
connue sous le nom de Daboie, serpent tapis, dont la morsure est au 
moins aussi dangereuse que celle du Cobra. C’est également aux 
Vipériens qu’appartient l’Acanthophide (Acanthophis cerastina), le 
serpent le plus venimeux du continent australien. 

D’autres Vipériens habitent en grande abondance l'Afrique : au 
Gabon, au Congo, au Sénégal, dans toute l’Afrique occidentale et cen- 
trale, on trouve des Échidnés parmi lesquelles les plus communes 
sont l’Échidné du Gabon et l’Échidné heurtante. Dans toute la partie 
septentrionale (Maroc, Algérie, Egypte), on rencontre surtout les 
Cérastes ou vipères cornues, bien connues des Arabes sous le nom de 
Lefaha. 

Bien que communes au Japon et dans l'Inde, c’est surtout à leur 
présence dans nos climats que les vipères doivent d’être les serpents 
venimeux les mieux étudiés quant aux effets cliniques et physiolo- 
giques de leurs morsures. Dès le dix-septième siècle, elles ont fait 


1. MOREAU DE JONNÈS, Monographie du Trigonocéphale des Antilles, Paris, 1816. 
— BLOT (Thèse de Paris, 1823). — Rurz, Enquéle sur le serpent de la Martinique, 
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l’objet des recherches de Severino, Redi, en Italie, de Charas, en 
France. Les travaux de l’abbé Fontana, de Florence, datés de 1781, 
sont pour l’époque un chef-d'œuvre d’ingénieuse expérimentation. 
Après lui, Wagner, en Allemagne, Mangili, Somani, en Italie, Claude 
Bernard, Lucien Bonaparte, Soubeiran, Feuvrier, ont cherché à élu- 
cider divers points obscurs de l’action physiologique du venin vipé- 
rien; leurs recherches ont été parachevées par celles de M. A. 
Gautier, au point de vue chimique, et les travaux expérimentaux 
de MM.Lacerda, Kaufmann, Calmette, Phisalix et Bertrand. Au point 
de vue topographique, les vipères de la Vendée ont été l’objet des 
remarquables observations de M. Viaud Grand-Marais, et celles du 
Plateau central ont fait l’objet d’une intéressante communication de 
M. Fredet!. 

Les vipères indigènes appartiennent à trois espèces principales 
dont les deux plus importantes de beaucoup sont la Vipère aspic 
(Vipera aspis) et le Péliade (Pelias berus), ce dernier très répandu, 
mais dont la morsure est moins dangereuse, Ces espèces, surtout le 
Péliade, donnent naissance à un grand nombre de variétés connues 
sous le nom de vipère rouge, grise, noire, liées souvent à la nature 
du terrain qu’elles habitent et qui ne sont que des exemples de 
mimétisme. La forme triangulaire de leur tête, la brièveté de leur 
queue brusquement conique, leur coloris terne et la petitesse de 
leurs squames les différencient facilement des variétés les plus 
répandues de couleuvres, plus élégantes comme forme et comme 
coloris. Néanmoins la couleuvre vipérine peut assez facilement 
être confondue avec elles, comme l'indique son nom. On cite comme 
classique le cas de Duméril? qui, au cours de ses remarquables 
recherches sur l’erpétologie, faillit mourir des suites d’une méprise 
de ce genre. 

La vipère attaque rarement l’homme; elle mord surtout violem- 
ment si on l’agace, si on la saisit ou si l’on marche dessus par inad- 


1. SEVERINO, Vipera Pithya, Florence, 1643. — REbt, Osservazioni intorno alle 
vipere, Florence, 1664 et 1668. — Cnaras, Nouv. expér. sur la vipère, Paris, 1669 et 
1672. — FonTANA, Traité du venin de la vipere, Florence, 1681. — WAGNER, Erfah- 
rungen über den Bisse der Vipera, Leipzig, 1824. — MançGiLr (Ann. chim. el phys., 
1817). — SomaAnt (Bull. fhérapeut., 1837). — CL. BERNARD (Gaz. méd., 1849), Leçons 
sur les subst. toxiques et médicamenteuses, 1857. — Luc. BoNAPARTE (Gazetla Tos- 
cana delle scienc. medic., 1843). — SouBEIRAN, De la vipère, de son venin et de sa 
morsure, Paris, 1855. — FEUVRIER (C. R. de l'Acad. des sciences, 1874). — A. GAU- 
TER, Chimie biologique, art. Venins. — LAcERDA, Du venin des serpents (C. R. de 
l'Acad. des sciences, 1878). — CALMETTE, Vaccination contre le venin de la vipère et 
propriétés antitoxiques du venin des animaux vaccinés (Bull. de la Soc. de biologie, 
13 fév. 1894). — Puisazix et BERTRAND (C. R. de l'Acad. des sciences, 5 fév. 1894).— 
ViAuD GRAND-MARAIS, Dict. encyclop. des sciences médicales, art. Serpents venimeux. 
— FREDET (Comple rendu de l'Assoc. française pour l'avancement des sciences, 1876). 

2. DUMÉRIL et BiBRON, Erpélologie générale, 1851, p. 1399. 


ENVENIMATION PAR LES MORSURES DE SERPENTS 259 


vertance ; si on la poursuit, elle peut aussi s’élancer sur l’agresseur 
avec une agilité qu’il est difficile de prévenir. En dehors de ces cas de 
légitime défense, la vipère est pourtant loin d’être inoffensive. Nous 
avons observé un cas où la morsure avait eu lieu à la face pen- 
dant le sommeil, et des observations analogues sont loin d’être 
rares. 

En dehors des morsures du serpent, il ne faut pas oublier que le 
venin desséché conserve au moins partiellement ses propriétés patho- 
gènes. Aussi certaines peuplades s’en servent-elles pour empoisonner 
leurs armes, et l’on observe à la suite des plaies ainsi produites les 
mêmes effets qu’à la suite de l’envenimation par morsure. 

VENIN DES SERPENTS. SES EFFETS PHYSIOLOGIQUES. — La première 
question qui se pose dans une étude générale des venins des serpents 
est de savoir si les sécrétions des différentes espèces sont assez ana- 
logues pour être réunies en un type unique, ou assez éloignées pour 
devoir faire l’objet de descriptions particulières. Tous les auteurs ont 
toujours été unanimes pour admettre que, sauf quelques différences 
physiologiques sur lesquelles nous insisterons en leur temps, le prin- 
cipe actif de la sécrétion venimeuse était à peu près le même dans 
toute la série des serpents venimeux et principalement chez les mieux 
étudiés, tels que la vipère (Pelias berus), le naja, les serpents à son- 
nettes et le serpent fer-de-lance. 

Les propriétés organoleptiques sont les mêmes. C’est toujours un 
liquide un peu visqueux, légèrement coloré en jaune verdûtre, 
inodore, insipide, et laissant par la dessiccation un résidu brillant, 
fendillé en écailles, sans trace de cristallisation. 

L'analyse chimique est impuissante également à trouver une dif- 
férence entre eux. Les analyses de Lucien Bonaparte, Weir Mitchell, 
Wall, Armstrong, À. Gautier nous apprennent qu’il se compose 
d’eau, de substances salines, parmi lesquelles on ne rencontre pas, 
contrairement à l’assertion de quelques auteurs, le sulfocyanure de 
potassium, de matières grasses en faible quantité, de substances 
colorantes, enfin de substances albuminoïdes, les unes coagulables par 
la chaleur, les autres non coagulables à 100 degrés; ces dernières 
semblent les plus abondantes et les plus actives. 

La solution iodo-iodurée, l'alcool, l’eau chlorée forment un pré- 
picité dans ses solutions; il en est de même du permanganate de 
potasse, du chlorure d’or, du chlorure de platine, et peut-être est-ce 
à leur action chimique que ces différentes substances doivent leurs 
propriétés antivenimeuses. L’ammoniaque et ses sels, l’eau oxygénée 
n’exercent aucune action. 

Les agents physiques exercent sur les venins une action plus ou 
moins profonde. Contrairement à ce que l’on avait cru pendant 
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longtemps, la chaleur modifie les propriétés du venin; il perd 
d’abord ses propriétés phlogogènes vers 80 degrés, puis incomplè- 
tement son pouvoir toxique à une température voisine de l’ébullition. 
La chaleur est d'autant plus active que la dilution du venin est plus 
étendue. 

La lumière solaire détruit les propriétés venimeuses des solutions 
étendues de venin. Le froid est sans action. La dessiccation ne le 
prive d'aucune de ses propriétés, ce qui en rend la conservation 
facile et en rend même l’usage possible pour l’empoisonnement des 
armes. 

Le venin est légèrement acide, ce qui anéantit l'hypothèse de 
l’action d’une ptomaïne ou leucomaïne. Le mode d’action de son 
principe actif rapproche ce dernier des diastases dont il se différencie 
par sa plus grande résistance à la chaleur et son non-entraînement par 
les précipités amorphes. Il n’existe que dans le venin et l’injec- 
tion du suc des glandes venimeuses est complètement inoffensive. 
Quant à la toxicité du sang des serpents, on l’observe même chez 
des espèces non venimeuses comme la couleuvre (Phisalix et Ber- 
trand!); il semblerait donc qu'il s’agisse là d’une sécrétion interne 
d’une substance analogue au principe actif du venin, car l’inocula- 
tion du sang de couleuvre vaccine contre le venin de la vipère. 

La puissance venimeuse d’un serpent est, bien entendu, en raison 
directe de la quantité de venin qu'il sécrète et de la puissance de ce 
dernier. Ces deux facteurs varient, toutes choses égales d’ailleurs, 
suivant les espèces. 

Une vipère aspic ne dispose guère que de 15 centigrammes de 
venin ; le péliade, de 10 centigrammes, alors qu’un crotale peut ino- 
culer jusqu’à 1#,50, un naja 11,20 et même davantage, suivant cer- 
tains auteurs. 

D’après M. Calmette*, c’est à ce dernier reptile que revient la 
première place en ce qui concerne la puissance du venin. Un quart 
de milligramme de venin sec suffit pour tuer 1 kilogramme de lapin; 
1 gramme suffit pour tuer 4000 kilogrammes, c’est-à-dire que sa 
puissance destructive est de 4 000 000. 

Le venin d’Hoplocephalus s’en rapproche et donne comme coeffi- 
cient 3 450 000, laissant loin derrière lui celui du Pseudechis à 800 000, 
et de notre vipère indigène à 250 000. Il faut noter néanmoins que, 
malgré leur apparence mathématique, ces chiffres n’ont qu’une 
valeur comparative et varient suivant les espèces expérimentées. Le 
rat, le cobaye se montrent en effet plus sensibles que le lapin; le 
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chien au contraire, plus résistant. Les oiseaux sont, en raison de leur 
température élevée, très sensibles à l’action du venin. Les animaux 
à sang froid résistent au contraire davantage, sauf si l’on élève leur 
température. Il est néanmoins à noter que les Protéroglyphes pla- 
tycerques qui, comme nous l’avons vu, habitent les mers tropicales, 
sécrètent un venin très actif sur les poissons à la température ordi- 
naire. 

Les serpents semblent pour la plupart jouir d’une immunité 
presque absolue. Fontana avait déjà signalé cette particularité pour la 
vipère; Guyon a démontré qu'il en était ainsi pour la plupart des 
autres serpents venimeux, et a formulé son opinion sous forme de 
loi : « Le venin des serpents n’en est pas un pour l’espèce qui le 
fournit, ni même pour les serpents d’une autre espèce. » Gette 
dernière proposition, la plus contestée, a été confirmée par les 
recherches de MM. Phisalix et Bertrand, qui ont montré qu’un 
serpent non venimeux, la couleuvre, était réfractaire à la morsure 
de la vipère. 

Les venins ne sont actifs que lorsqu'ils sont directement absor- 
bés par les voies lymphatiques ou sanguines. L’injection intravei- 
neuse est le mode d'introduction le plus meurtrier, en second lieu 
l'injection sous-cutanée. L’inoculation intra-séreuse et surtout intra- 
péritonéale est moins efficace et plus tardive en ses effets. La peau 
saine et les muqueuses, sauf la muqueuse respiratoire, opposent 
au venin une barrière suffisante. En effet, l’ingestion et l'injection 
rectale de fortes doses de venin sont absolument sans action. 

Introduit dans l’économie, le venin diffuse avec une extrême 
rapidité, ce qui explique l’inefficacité des remèdes locaux lorsqu'ils 
sont un peu tardivement appliqués. Ses effets se font sentir princi- 
palement sur le système nerveux et l’appareil circulatoire. La respi- 
ration ne semble affectée que par l'intermédiaire des phénomènes 
bulbaires ou vaso-moteurs. 

Ce sont les centres nerveux et principalement le bulbe qui 
semblent intéressés dans l’envenimation, surtout dans les cas sur- 
aigus. Néanmoins M. Kaufmann attribue ces phénomènes à un réflexe 
ayant pour point de départ les nerfs périphériques excités par la 
présence du venin. Les recherches de M. Calmette n’ont pas con- 
firmé cette opinion. Ce dernier auteur, qui a surtout expérimenté 
avec le venin du naja, admet l’action presque exclusivement bul- 
baire de ce venin, dont les effets expérimentaux se manifestent 
d’abord par le ptosis et qui amène la mort par asphyxie lorsque la 
paralysie a envahi les noyaux des pneumogastriques. 

*  L’action sur la circulation est plus intense avec le venin des Cro- 
taliens et des Vipériens. Le phénomène principal, observé par Kauf- 
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mann, est la chute de la pression artérielle qui, de 155 millimètres, 
tombe à 50 millimètres dans ses expériences, et que cet observateur 
attribue à l’action du venin sur les filets endocardiaques du nerf 
dépresseur de la circulation. Cette dernière proposition aurait besoin 
de confirmation. La chute de la pression artérielle s’accompagne 
d'accélération des battements du cœur et de vaso-dilatation viscérale, 
principalement localisée aux reins et à la muqueuse digestive et 
pouvant se traduire par des vomissements sanglants et des 
hématuries. 

Il semble donc exister dans les venins un mélange de deux prin- 
cipes : l’un phlogogène agissant surtout sur le sang, l’autre se com- 
portant comme un poison nerveux. Ces deux principes sont 
dissociables par la chaleur, ainsi que l’ont montré MM. Phisalix et 
Bertrand, le premier étant beaucoup plus rapidement détruit que le 
second. Ce mélange semble être fait en quantités inégales suivant 
les espèces, ce qui expliquerait la différence que l’on observe dans 
les symptômes produits par la morsure des divers serpents. Le Cobra 
en effet ne produit presque aucun phénomène local, mais une action 
nerveuse très rapide et très grave. Le serpent fer-de-lance et le 
Bongare provoquent d’abondantes hémorrhagies. Les Crotaliens des 
pays chauds et spécialement la Daboie engendrent des accidents 
locaux et généraux d’une égale gravité. Les vipères de nos climats,au 
contraire, sont surtout dangereuses par l’extension de l’œdème local 
plutôt que par l’intensité des phénomènes nerveux. Il se produit là 
un fait analogue à celui que l’on observe dans les échelles de viru- 
lence des microbes : des accidents locaux au bas de l'échelle, des 
accidents généraux au sommet. 

Weir Mitchell a le premier signalé l’action locale du venin sur les 
petits vaisseaux. Si l’on place une goutte de venin à la surface du 
péritoine d’un animal vivant, on voit au bout d’une minute se faire 
une véritable irruption de globules rouges sans modification de: 
l'aspect ou du calibre vasculaire. 

Le sang semble peu modifié au début de l’envenimation. Nous 
n’insisterons pas sur les observations reconnues erronées de Lacerda 
qui attribuait la mort à la prolifération dans le sang de corpuscules 
spéciaux, capables de reproduire la maladie par inoculation à un 
nouvel animal. Les divers observateurs qui voulurent reproduire ces 
phénomènes, MM. Viaud Grand-Marais, Brainard, Calmette recon- 
nurent que les éléments figurés du sang étaient à peu près normaux, 
et que le sang d’un animal envenimé ne pouvait transmettre la 
maladie à un autre. 

Un des points les plus importants de la physiologie du venin est” 
la possibilité de la vaccination contre ses effets. Depuis longtemps 
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les Indiens de l'Amérique du Sud prétendaient rendre réfractaire 
aux morsures venimeuses à l’aide de piqüres répétées par un cro- 
chet de Crotale. Mais ce n’est que dans ces derniers temps que les 
recherches de M. Calmette, de MM. Phisalix et Bertrand ont éclairé 
cette question par des expérimentations précises. 

MM. Phisalix et Bertrand sont arrivés à vacciner des cobayes par 
l’inoculation de petites quantités de venin atténué par la chaleur. 
M. Calmette a employé trois méthodes dont la troisième constitue 
pour lui le procédé d'élection : 1° l’accoutumance progressive par 
petites doses, dangereuse et longue, 2° l'injection de venin suivie 
immédiatement d’un traitement curateur; 3° l’inoculation d’un 
mélange gradué de venin avec du chlorure d’or, ou de l’hypochlorite 
de chaux ou de soude. 

Ainsi vaccinés, les animaux peuvent supporter des doses de 
venin plusieurs fois mortelles. Mais leur propriété la plus curieuse, 
signalée par M. Calmette, est le pouvoir antivenimeux de leur 
sérum qui, inoculé à faible dose à un animal envenimé, le pré- 
serve de tout accident, que l'injection ait lieu dans un point proche 
ou éloigné de l’inoculation venimeuse, avant, pendant ou peu après 
celle-ci. 

Cette propriété antivenimeuse du sang est d’un haut intérêt 
général, en ce qu’elle parachève l’analogie entre l’envenimation et les 
maladies microbiennes toxiques : analogie chimique, car, malgré le 
peu de précision de nos connaissances à ce sujet, on ne peut mieux 
comparer qu'aux venins les différentes toxines à apparence diasta- 
sique, telles que les toxines diphtéritique et tétanique; analogie 
physiologique, car on trouve là la même succession d'accidents locaux 
phlogogènes et d’accidents nerveux paralytiques ou convulsifs ; 
analogie réactionnelle enfin, puisque dans ces différents cas la vac- 
cination a pour effet la production d’un sérum antivenimeux ou 
antitoxique. Cette dernière analogie est si grande que M. Calmette 
a pu constater que le sérum antitétanique jouissait de propriétés 
antivenimeuses marquées, sans que néanmoins on observe le phé- 
nomène inverse. 

Anatomie pathologique.— Nous serons bref sur les lésions 
trouvées à l’autopsie des individus morts à la suite de morsure veni- 
meuse. L’intoxication nerveuse ne se traduit, en effet, par aucune 
lésion appréciable. On trouve dans tous les points qui ont été en 
contact avec le venin soit directement, soit indirectement par la 
circulation, des suffusions séreuses et sanguines. Le sang est d’au- 
tant plus altéré que la mort a été plus tardive. Peu modifié en cas de 
terminaison rapide, ilse prend, si elle tarde un peu, en caillots 
noirâtres, mollasses, semblables à de la gelée. En cas de survie plus 
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longue, le sang devient incoagulable. Il semble donc y avoir sous 
l'influence du venin une profonde modification de la fibrine 
du sang. 

La rigidité cadavérique apparaît rapidement, elle est de peu de 
durée, et la putréfaction est prompte à se produire. 

Symptomatologie. — La douleur qui accompagne la mor- 
sure des serpents venimeux ne présente immédiatement aucun 
caractère spécial, On peut la comparer à celle d’une piqûre d’aiguille 
ou d’épine, laissant quelquefois après elle une sensation de brülure 
qui se répand ensuite dans tout le membre. Le plus souvent, l’écou- 
lement sanguin est nul ou insignifiant en raison du petit diamètre 
des crochets à venin qui ne laissent que la trace de deux fines 
piqûres dont l’écartement varie suivant l’espèce et la grosseur du 
reptile. 

Les véritables phénomènes d’envenimation n’apparaissent que 
quelques moments après la morsure. Néanmoins, lorsque par hasard 
le venin a pénétré directement dans une veine, les phénomènes 
généraux apparaissent presque immédiatement. 

Le plus souvent, du moins dans nos pays, ce sont les symptômes 
locaux qui surviennent les premiers. Autour des piqûres apparaît 
une auréole violacée qui s'étend de proche en proche et finit par 
envahir le membre entier ou même une partie plus ou moins consi- 
dérable du corps, en donnant lieu à une tuméfaction inflammatoire 
rénitente et douloureuse. La coloration est rarement uniforme et 
bientôt apparaissent des taches livides, qui tranchent par leur cou- 
leur plus foncée sur le fond dont la teinte diminue, et qui évoluent 
en un temps plus ou moins long, quinze jours en moyenne, en pre- 
nant successivement toutes les teintes des ecchymoses. 

La température des parties atteintes est abaissée et ne dépasse 
pas 30 à 31 degrés. Le malade ressent à ce niveau une sensation 
d’engourdissement superficiel accompagnée d’une douleur profonde, 
à caractère tensif, exaspérée par les mouvements et la pression. 

Malgré cet ensemble symptomatique grave et simulant à sy 
méprendre le début de la gangrène, il est rare que les phéno- 
mènes locaux soient assez intenses pour entraîner la mort, sauf 
lorsque la tuméfaction envahit le larynx et produit l’œdème de la 
glotte, ainsi que cela s’observe dans les cas de morsure du cou ou 
de l’épaule. 

Habituellement la tuméfaction, après une période stationnaire de 
quelques jours, diminue peu à peu et disparaît sans laisser de traces. 
Il est rare d’observer dans nos pays les phénomènes phlegmoneux 
que produit fréquemment la morsure du serpent fer-de-lance; tout 
au plus, lorsque le crochet s’est brisé dans la plaie, rencontre-t-on 
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un peu de lymphangite avec tuméfaction ganglionnaire. Il s’agit pro- 
bablement d’une inoculation microbienne indépendante de l’action 
du venin. Il en est de même des eschares et des phlyctènes, dues 
habituellement à l’abus de la ligature et des caustiques. 

Les symptômes généraux, qui ne se font pas habituellement long- 
temps attendre et débutent de deux à trois heures après la morsure, 
peuvent, au point de vue de la physiologie pathologique, se diviser 
en deux groupes : les uns sont dus à l’empoisonnement venimeux 
lui-même, les autres semblent liés à l'effort de l’organisme pour 
triompher de l’intoxication. 

Les symptômes toxiques portent sur le sang et le système ner- 
veux. Néanmoins, ceux qui sont liés directement à l’adultération 
sanguine sont, en général, peu intenses à la suite de la morsure des 
serpents indigènes et consistent principalement en hématuries ou 
en hémoglobinurie. Les symptômes nerveux sont, au contraire, pré- 
dominants. Ils portent sur l’ensemble de l’axe cérébro-spinal. Aux 
circonvolutions, on peut rapporter les rêvasseries, le délire, ou la 
tendance invincible au sommeil qui devient bientôt du coma. Les 
soubresauts tendineux, les crampes font songer à la participation 
de la moelle ou du système nerveux périphérique. Mais les sym- 
ptômes de beaucoup les plus importants sont liés à l’action exercée 
par l’intoxication venimeuse sur le bulbe, et intéressent la respira- 
tion et la circulation. La dyspnée est constante et progresse rapi- 
dement. Les vaisseaux pulmonaires subissent une vaso-dilatation 
paralytique et les symptômes asphyxiques apparaissent bientôt. En 
même temps, le pouls devient misérable et rapide, les battements 
du cœur sont faibles et précipités; ces symptômes, liés à la chute 
de la tension artérielle, deviennent bientôt si intenses que le 
moindre mouvement provoque chez le malade des lipothymies et 
des syncopes. 

Ces phénomènes toxiques sont constamment accompagnés des 
symptômes digestifs que l’on retrouve dans la plupart des empoi- 
sonnements et qui semblent liés à l'effort éliminateur de l’organisme. 
Ds consistent principalement en nausées, souvent très précoces et 
bientôt suivies de vomissements alimentaires, puis bilieux ou com- 
posés de mucosités sanguinolentes. Des coliques accompagnent fré- 
quemment les nausées et aboutissent à des selles liquides et pro- 
fuses, parfois suivies d’ictère. Les autres émonctoires semblent 
moins intéressés que les voies digestives. Les sueurs sont abon- 
dantes, mais froides et visqueuses. La sécrétion urinaire se tarit 
presque complètement et sa réapparition est un signe pronostique 
très favorable. 

En cas de guérison, les phénomènes réactionnels s’accusent 
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davantage et la fièvre apparaît. Cette apparition a presque toujours 
une signification heureuse et témoigne que l’organisme a triom- 
phé du pouvoir hypothermisant du venin. Elle est, en général, 
peu élevée, s’exaspère le soir, et prend fin au bout de deux ou trois 
jours au commencement de la convalescence. 

Bien entendu, ces symptômes ne se présentent au complet que 
dans un petit nombre de cas, soit que l’action venimeuse ait ‘été 
faible et ne produise que quelques phénomènes passagers, soit, au 
contraire, que l’envenimation amène si rapidement la mort que le 
complexus symptomatique n’ait pas le temps de se dérouler complè- 
tement. 

La marche peut, en effet, revêtir le caractère suraigu, aigu ou 
chronique. 

Dans le premier cas, la mort arrive au bout de quelques minutes 
à quelques heures par la paralysie des muscles thoraciques, accom- 
pagnée de coma et de convulsions. 

Dans les cas simplement aigus, ce n’est que du deuxième au cin- 
quième jour que la terminaison fatale survient à la suite des symptômes 
circulatoires ou respiratoires. Enfin, dans les cas chroniques qui ne 
se terminent pas par la guérison, la mort est le résultat de lésions 
viscérales, le plus souvent de pneumonies bâtardes apparaissant au 
milieu de symptômes adynamiques qui vont sans cesse en s’aggra- 
vant et aboutissent au coma. 

Lorsque, au contraire, comme il est de règle à la suite des morsures 
des vipères indigènes, l’envenimation se termine par la guérison, 
celle-ci peut s'affirmer franchement et être définitive. Dans certains 
cas pourtant, les malades sont exposés à des séquelles qui rappellent 
d’une manière frappante les accidents à longue échéance observés 
chez les animaux de laboratoire à la suite d’inoculations de bactéries 
pathogènes ou mieux encore de toxines microbiennes. Tantôt, en 
effet, après une guérison en apparence parfaite, la mort survient su- 
bitement sans que l’autopsie ait encore permis d’en élucider le 
mécanisme. Tantôt la convalescence n’est jamais bien franche, le 
malade maigrit, la température s’abaisse, les facultés intellec- 
tuelles diminuent, il subit, s’il est enfant, un arrêt plus ou moins 
complet dans son développement ou vieillit prématurément, s’il est 
adulte. Il présente, en un mot, tous les signes d’une cachexie 
progressive qui, dans bien des cas, peut amener la mort. Enfin, mais 
exceptionnellement, on peut, comme l’a signalé Demaurat, voir 
apparaître périodiquement des phénomènes de douleur et de gon- 
flement au niveau de la morsure, ainsi que quelques symptômes 
digestifs et nerveux. 

On a signalé également la possibilité d’affections localisées, telles 
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qu'atrophie musculaire, amaurose ou surdité rebelles, à la suite de 
l’envenimation à forme chronique. 

Pronostic. — Les détails dans lesquels nous sommes entrés à 
propos de la géographie médicale et de l’action physiologique des 
divers venins nous dispensent d’insister sur la différence qui existe 
au point de vue pronostique entre les morsures des divers serpents ve- 
nimeux. 1l est évident que la connaissance de l’espèce est de la plus 
haute importance ; néanmoins, en dehors de cette notion, certains 
facteurs jouent un rôle plus ou moins important, dont les uns tiennent 
aux circonstances extérieures, les autres aux conditions physiolo- 
giques du serpent ou du blessé lui-même. 

Parmi les circonstances extérieures, la plus importante est la 
température, la chaleur ayant pour résultat d’exalter l’activité du 
serpent et de diminuer la résistance de l’homme, ce qui explique la 
plus grande mortalité dans les pays chauds et dans les mois chauds 
pour une même espèce venimeuse. 

Les autres conditions dépendant du serpent sont celles quiinfluent 
sur la quantité de venin introduite dans la plaie. La sécrétion veni- 
meuse est, en général, en rapport direct avec l’âge et le poids de 
l'animal. Elle est d'autant plus abondante que le serpent n’a pas 
mordu depuis longtemps. Sur plusieurs personnes blessées par un 
même animal, les dernières mordues seront les moins gravement 
atteintes. Enfin, il est évident qu’il y aura aussi à tenir compte de la 
profondeur et de la durée de la morsure. 

Du côté du blessé, les facteurs ayant une valeur pronostique sont 
de trois ordres. Les uns ont trait à l’absorption plus ou moins rapide 
du venin. À ce point de vue, le siège de la morsure est d’une impor- 
tance capitale. Dans les parties découvertes, en effet, les dents 
pénètrent directement dans la peau; dans celles qui sont recouvertes 
par les vêtements, les blessures sont moins profondes et les crochets 
s’essuient partiellement avant d’arriver aux téguments. Toutes choses 
égales d’ailleurs, les morsures des membres sont les plus graves, 
celles du tronc ou de la face sont moins dangereuses. La possibilité 
de l’æœdème laryngé donne aux morsures du cou, de la langue et 
même de l’épaule une gravité particulière. 

La résistance générale du sujet joue également un rôle important. 
La gravité est en raison inverse de l’âge et du poids ; elle est toujours 
plus grande chez les personnes affaiblies, convalescentes ou particu- 
lièrement impressionnables. 

L'état momentané des fonctions physiologiques au moment de la 
morsure joue également un rôle. L’état de plénitude de l’estomac, la 
menstruation, la grossesse sont des circonstances particulièrement 
fâcheuses. 
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En dehors de ces anamnestiques, le pronostic se fondera, bien 
entendu, sur l'intensité des symptômes, la rapidité de leur appari- 
tion, les syncopes et l’orthopnée devant toujours faire redouter une 
issue fatale, l'élévation de la température constituant au contraire un 
indice favorable. 

Traitement. — Le traitement de l’envenimation doit être local 
et général : le premier d’autant plus actif que l’on peut intervenir à 
un moment plus proche de la morsure; le second d'autant plus 
important que l’on a affaire à une espèce venimeuse provoquant 
des accidents toxiques plus rapides et plus redoutables. 

Les moyens locaux ont pour but soit d'empêcher l'absorption du 
poison, soit de le neutraliser sur place. En tête des premiers doit être 
placée la ligature soit temporaire, qui ne doit pas être prolongée au 
‘delà de trois quarts d'heure à une heure, soit intermittente, en la 
desserrant de temps en temps pour la remonter plus haut vers la 
racine du membre. En même temps que l’on cantonne ainsi le 
venin, on peut chercher à amener son évacuation au dehors par 
l'aspiration unie ou non aux scarifications, aux incisions ou à l’ex- 
pression. Le meilleur mode d’aspiration est la succion, depuis long- 
temps pratiquée, et inoffensive à moins d’ulcérations étendues de la 
bouche et surtout des lèvres. On peut alterner la succion avec la 
réfrigération qui s’oppose partiellement à l'absorption et à l’action 
chimique du venin sur les tissus. 

Il faut abandonner comme moyens de neutralisation sur place du 
venin les caustiques dont l’usage est pourtant si répandu. L'ammo- 
niaque est sans action, l’acide phénique, la potasse, le perchlorure 
de fer sont d’un emploi douloureux et délicat en raison des eschares 
qu’ils peuvent produire. De tous les moyens anciens, on ne doit con- 
server que le fer rouge, à condition que la cautérisation soit rapide et 
profonde. 

Dans ces dernières années, on a préconisé un certain nombre de 
substances, d’un usage moins dangereux et plus rationnel, étant 
donnée leur action sur les venins en même temps que leur innocuité 
relative pour l’homme. Lacerda a employé la solution à 1 pour 100 
de permanganate de potasse qui forme avec les venins un précipité 
insoluble dans l’eau. Mais, ainsi que l’a montré M. Calmette, il faut 
que le permanganate soit porté, avant l’absorption, au contact du 
venin, pour exercer sur lui son action neutralisante. Néanmoins cette 
substance a donné en pratique des résultats assez satisfaisants, à 
condition de l’injecter aussitôt après la morsure dans la plaie faite 
par les crochets, et de circonscrire la morsure par une couronne 
d’injections interstitielles. 

Il semble pourtant que cette pratique doive le céder à l’usage des 
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divers agents désignés par M. Calmette à la suite de ses nombreux et 
consciencieux travaux de l’Institut Pasteur. Dans un premier travail, 
cet auteur insiste spécialement sur la supériorité de la solution de 
chlorure d’or à 1 pour 100, sur toutes les autres substances préconi- 
sées jusqu’alors. Quelques gouttes de cette solution introduites soit 
au niveau de la morsure, soit même dans un point plus ou moins 
éloigné suffisent à neutraliser l’action de doses de venin assez con- 
sidérables pour donner la mort. 

Dans une nouvelle série de recherches, le même auteur a reconnu 
que les hypochlorites de soude, de potasse et de chaux possédaient 
au plus haut point les mêmes propriétés antivenimeuses, et que leur 
action semblait s’épuiser moins vite que celle du chlorure d’or. Il 
emploie leur solution au douzième (1/12), qui n’a aucune propriété 
toxique ou irritante, principalement si l’on fait usage de l’hypochlo- 
rite de chaux, d’une alcalinité moindre, et que l’on trouve assez faci- 
lement dans le commerce à l’état de pureté. 

D’un usage moins courant peut-être, mais d’un intérêt théorique 
bien supérieur est la sérothérapie de l’envenimation telle qu’elle a été 
instituée par M. Calmette et MM. Phisalix et Bertrand. Le sérum des 
animaux vaccinés contre les venins jouit de propriétés immunisantes 
et curatrices très efficaces et, lorsque sa préparation sera devenue 
plus facile, devra constituer le traitement d’élection des morsures 
venimeuses. 

À défaut de sérum antivenimeux, on peut employer le sérum 
antitétanique dont l'efficacité, bien que moins élective, est néan- 
moins très sensible. 

En dehors de ces moyens de neutralisation qui s’adressent au 
venin soit directement, soit en accélérant sa destruction ou son im- 
mobilisation par les cellules de l’organisme, et peuvent soit s’appli- 
quer localement au niveau de la morsure, soit être introduits dans la 
circulation générale par l’inoculation sous-cutanée, intra-séreuse et 
même intra-veineuse, il ne faut pas négliger de combattre les phéno- 
mènes toxiques en soutenant les forces du malade ou en favorisant 
l'élimination des poisons par les émonctoires naturels. L'alcool, l’acé- 
tate d’'ammoniaque remplissent la première indication. La plupart 
des remèdes empiriques agissent au contraire sur les sécrétions intes- 
tinale, rénale ou sudorale. Nous nous bornerons à une simple énu- 
mération de ces différents moyens qui ne doivent être considérés que 
comme de simples adjuvants. Les infusions d’écorce de frêne, de 
fleurs de genêt, de Galium cruciatum, l'ail et l'oignon crus sont à la 
portée de tous et au moins inoffensifs ; il ne faudrait pas abuser de la 
tisane de rue qui peut donner lieu à des accidents hémorrhagiques, 
et abandonner l’usage du brome, des arsenicaux et même du tartre 
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stibié. Si l’on veut favoriser les vomissements, il vaudrait mieux 
s'adresser à l’ipéca à dose vomitive. 

Quant aux spécifiques végétaux exotiques, surtout efficaces à l’état 
frais, leur nombre est considérable, et nous ne citerons que les prin- 
cipaux : la serpentaire et les autres aristoloches exotiques, le Poly- 
gala senega, le guaco et le cédron. 

En somme, en présence d’une morsure par un serpent venimeux, " 
la conduite à suivre est la suivante : 1° Placer uneligature et pratiquer 
la succion. — 2° Injecter dans la plaie d’inoculation et tout autour à 
une assez grande distance une certaine quantité d’une des solutions 
suivantes : hypochlorite de chaux (chlorure de chaux du commerce) à 
1/12, hypochlorite de soude ou de potasse (eau de Javelle, liqueur de 
Labarraque) dans les mêmes proportions, chlorure d’or ou perman- 
ganate de potasse à 1 pour 100. On devra donner le choix à la sub- 
stance que l’on pourra se procurer le plus promptement, et, toutes 
choses égales d'ailleurs, les choisir dans l’ordre où nous les avons 
énumérées. — 3° Enlever la ligature et laver la plaie à l’aide d’une 
solution concentrée d’hypochlorite de soude ou de chaux. — 4° Si 
l’on a la possibilité de se procurer du sérum antivenimeux ou anti- 
tétanique, en injecter de fortes doses, 30 à 50 centimètres cubes, 
suivant le pouvoir antitoxique du sérum; à son défaut chercher à 
combattre l’apparition des phénomènes généraux, si l'intervention 
est tardive, à l’aide d’injections sous-cutanées d’une des solutions 
précédentes; en cas d'urgence, on peut même utiliser la voie intra- 
veineuse. 

En même temps administrer l'alcool et l’acétate d'ammoniaque à 
l’intérieur et chercher à soutenir l’énergie cardiaque à l’aide de la 
morphine ou mieux de la caféine. 

On peut encore utiliser comme adjuvants l’exercice forcé sans 
aller jusqu’à la fatigue, les inhalations d'oxygène, enfin la respiration 
artificielle qui permet de gagner quelques minutes parfois suffi- 
santes. 

Les accidents consécutifs sont surtout justiciables de la médi- 
cation tonique et amère. 

Quant aux moyens prophylactiques, on ne peut songer encore à 
vacciner l’homme contre la morsure des serpents, d’une manière 
analogue à celle que l’on emploie pour les animaux. L’immunité 
donnée par l’injection des substances antivenimeuses précitées, de 
même que celle due au sérum des animaux vaccinés, est très tempo- 
raire, et l’on n’y peut songer pour un usage permanent. L'emploi du 
guaco (Mikania Guaco) ou du cédron (Simaba cedron) n’est peut-être 
pas inutile dans les pays où croissent ces végétaux. 

Dans nos pays, la meilleure prophylaxie serait celle que pourrait 
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faire l'Administration, en encourageant par des primes suffisantes la 
destruction des serpents venimeux, dont l'abondance semble du reste 
diminuer avec les progrès de la culture“. 


PIERRE ACHALME. 


INTOXICATIONS ALIMENTAIRES 


à 


Définition. Division. — Avant d'aborder l’étude des intoxi- 
cations alimentaires, il est indispensable d'indiquer ce que nous 
entendons décrire sous ce nom. Un grand nombre de substances 


1. ENVENIMATION PAR LES PIQÜRES D'INSECTES. — L'évolution scientifique qui a 
accompagné l'introduction de la méthode expérimentale dans les recherches médi- 
cales, n’a encore que faiblement atteint ce chapitre des relations de l’organisme 
humain avec les êtres extérieurs, et dans les documents sur cette question on trouve 
bien peu de faits bien observés pour étayer les nombreuses légendes enracinées 
dans la conviction publique. 

La multiplicité et la diversité des faits nous empêchent de pénétrer dans une 
étude de détail qui nous entrainerait hors du cadre de cet ouvrage; nous ne pouvons 
que chercher à les grouper dans des divisions logiques, fondées sur le déterminisme 
de l’acte de la piqüre vis-à-vis de l’insecte, divisions qui correspondent assez exacte- 
ment aux divers effets pathologiques observés à la suite de ces piqüres. On peut, en 
effet, considérer que les insectes, en produisant une solution de continuité à 
notre enveloppe épidermique, sont guidés par un des trois buts suivants : 1° la 
recherche de leur nourriture; 2 la préoccupation de placer leurs œufs et leurs 
larves dans des conditions favorables à leur développement; 3° leur défense contre 
des animaux plus volumineux ou la mise hors de combat de ceux dont ils veulent 
faire leur proie. 

Dans le premier cas, l’organe à l’aide duquel l'animal produit la piqûre est une 
dépendance de son appareil buccal, trompe ou rostre. C’est le cas le plus commun, 
celui des poux, des puces, des punaises, des cousins, des moustiques, des taons, etc., 
et les effels en sont fort analogues. Rarement l’orifice de la piqüre est assez volumi- 
neux pour permettre l'écoulement d’une petite quantité de sang, comme c’est le cas 
pour les piqûres de taon. Ordinairement elles donnent lieu à une sensation de 
démangeaison suivie de la production d’une papule plus ou moins volumineuse, 
souvent excoriée à son sommet par suite des graltages qu’elle provoque. D’après 
une étude histologique, que nous avons pu faire dans un cas sur nous-même, la 
pathogénie de cette papule semble être liée à un œdèmce angéionévrotique des 
régions superficielles de la peau. Les cellules nerveuses seraient irritées soit par la 
blessure directe, soit par le contact des liquides buccaux de l’insecte et provoqueraient 
la démangeaison et le grattage, qui agiraient ensuite localement pour produire un 
œdème local, analogue à celui de l’urticaire. Le volume de la papule est, en effet, 
lié plutôt à la constitution nerveuse du sujet piqué qu’à l’espèce d’insecte en cause. 
Néanmoins, la profondeur et le nombre des piqüres sont des facteurs importants, 
mais comme cause centripète, et l’œdème de la papule de ces piqûres doit être abso- 
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nuisibles pénètrent dans l'organisme par le tube digestif, où elles 
sont introduites à la faveur de l’alimentation. Ces substances, élé- 
ments organisés ou poisons chimiques, sont capables de déterminer, 
par des mécanismes différents, des accidents plus ou moins graves. 
Il ne saurait être question de faire ici l’étude de toutes les maladies 
d’origine alimentaire. Nous nous bornerons à décrire dans ce cha- 
pitre les accidents engendrés par l’action des poisons, alcaloïdes ou 


lument distingué de l’æœdème qui’ entoure les inoculations venimeuses et qui est 
d’un ordre tout différent. 

Les piqûres du deuxième genre sont rares chez l’homme. Les œstres des rumi- 
nants sont les types des insectes qui déposent leurs œufs sous la peau à l’aide d’une 
tarière, et qui provoquent ainsi chez ces animaux des désordres souvent considérables 
par suite de l’éclosion des larves. C’est néanmoins à des considérations de cet ordre 
qu’obéit la femelle de l’acarus de la gale, lorsqu'elle s’enfonce, pour y pondre, dans 
le tunnel épidermique au fond duquel elle doit trouver la mort. 

Parmi les insectes qui sont pourvus d’un appareil de défense représenté par un 
aiguillon assez puissant pour perforer l’épiderme, il faut distinguer deux cas : 
suivant que ce dernier agit simplement par le traumatisme qu'il produit, ou qu'il 
sert d'appareil d'inoculation d’un venin sécrété par un organe spécial. 

Dans le premier cas, la blessure est ordinairement simple et ne provoque d’autre 
accident que la douleur vive, mais passsagère, produite par la piqûre; même si 
l'animal laisse dans la plaie, comme cela arrive souvent, son aïiguillon, qui est 
ensuite éliminé comme un corps étranger aseptique. Néanmoins, dans quelques cas, 
on peut observer des phénomènes inflammatoires plus graves, soit que l’aiguillon 
ait entrainé des microbes pathogènes silués à la surface de la peau, soit qu'il en ait 
été préalablement souillé. C’est ainsi qu’il faut comprendre la pathogénie des cas de 
charbon consécutifs à des piqûres de mouches, infiniment moins fréquents toutefois 
que ne le veut la croyance populaire. Nous ne connaissons pas, en effet, d’observa- 
tion indiscutable de ce genre. Néanmoins, les travaux de Davaine et de Mégnin 
concluent à la possibilité de ce mode d'infection. 

Le nombre des insectes donnant lieu à des piqüres vraiment venimeuses est donc, 
on le voit, très restreint. Les abeilles et quelques autres hyménoptères voisins 
semblent seuls doués, parmi les insectes proprement dits, d’un appareil venimeux 
bien développé et dont la sécrétion a été étudiée par Lorderet, Paul Bert, etc. Le 
venin sécrété se compose du mélange de deux liquides différents, dont l’un légère- 
ment acide. 11 est assez actif, mais de faible quantité; aussi les piqûres ne donnent 
lieu à des phénomènes généraux que lorsqu'elles sont très nombreuses. 

Parmi les arachnides, si nous faisons justice de la légende de la tarentule, ce sont 
principalement les scorpions dont on a étudié le venin dans sa sécrétion et ses effets. 
Les travaux de MM. Paul Bert, Jousset de Bellesme, Joyeux-Lafine, les observations 
récent's de MM. Phisalix et de Varigny ont établi que certaines espèces sécrètent un 
venin très actif, comparable à celui des serpents, et tuant les cobayes à la dose 
infime de 09,0001. Les phénomènes terminaux semblent être également, dans ce cas, 
des phénomènes bulbaires; mais auparavant apparaissent des symptômes spéciaux, 
tels qu’éternuements répétés, hypersécrétion lacrymale, nasale et salivaire. 

Traitement. — Le traitement des piqüres d'insectes doit différer suivant la patho- 
génie des accidents. Lorsque ceux-ci sont liés principalement au grattage, comme 
dans la première catégorie de cas que nous avons étudiés, c'est la démangeaison qu'ib 
faut traiter, par les lotions vinaigrées, par exemple, puis isoler la partie malade par 
une onction à l’aide d’un corps gras suivie d'un cenveloppement ouaté. Quant aux 
piqûres vraiment venimeuses, il faut enlever l’aiguillon, s’il est resté dans la plaie, 
pratiquer la succion et, en s’abstenant soigneusement des cautérisations, plutôt nui- 
sibles, appliquer l’une des méthodes que nous avons signalées à propos des morsures 
des serpents. Il est permis d'espérer que les résultats seront analogues. 
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toxines, existant normalement dans les aliments végétaux et animaux, 
«ou s’y développant sous l'influence de la putréfaction. 

L’étude des empoisonnements alimentaires se divise tout natu- 
rellement en deux classes : intoxications d’origine animale, intoxica- 
tions d’origine végétale. 


INTOXICATIONS D'ORIGINE ANIMALE 


Les plus importantes d’entre elles sont d’origine carnée. Ce sont 
celles sur lesquelles nous insisterons surtout. L’ingestion des pois- 
sons, des crustacés et des mollusques peut aussi donner lieu à 
des accidents qui, tout en présentant quelques particularités, se 
rapprochent cependant beaucoup des empoisonnements d’origine 
carnée. 

Historique. — On connaît depuis longtemps, en Allemagne, 
les troubles morbides occasionnés par l'ingestion de saucisses crues 
avariées. On a créé, pour désigner ces accidents, le nom de bolutisme 
ou allantiasis. Ils ont été signalés pour la première fois en 1735. 
Dans la première moitié de ce siècle, d’intéressants mémoires, dus à 
Jaeger, à Kerner, à Schlossberger, firent connaître les cas de ce genre 
en Allemagne. En France, citons les relations des épidémies 
d'Amiens (1824) et de Nantes (1827), dues à l’usage de crevettes ava- 
riées ; les observations de Chevallier, d’Ollivier (d'Angers), etc., etc., 
ayant trait à des malades intoxiqués par des viandes conservées. 
Depuis une trentaine d'années, la question a fait de réels progrès : 
les relations de quelques épidémies bien observées (épidémies d’An- 
delfingen, de Wurzen, de Kloten, de Chemnitz en Allemagne ; épidé- 
mies du camp d’Avor, d’Armentières, de Lille, de Cosne, etc., etc., 
en France) ont permis d'établir assez exactement les symptômes de 
ces intoxications. D’autre part, si l’étiologie et la pathogénie en ont été 
soupçonnées par Gaspard et Panum, Coze et Feltz, Davaine, Denayer, 
à la suite de leurs expériences sur la toxicité des viandes putrides, et 
par Müller et Kraatzer qui ont réussi à isoler le poison des saucisses 
(Wurstgift), c'est seulement depuis les travaux de Gauthier, Selmi, 
Brieger, Brouardel et Boutmy, et d’autres dont nous aurons l’occa- 
sion de citer les noms dans le courant de cet article, que nous pos- 
sédons des renseignements précis à ce sujet. Toutes les notions 
acquises sur ce point de pathologie ont été consignées dans une excel- 
lente monographie de MM. Polin et Labit. Citons encore les travaux 


de Juhel-Rénoy, la thèse de Fiquet, l’article de M. Richardièret, le 
livre de M. Martha, etc. 


1. Traité de médecine, t. IL. 


MAN. VII 18 
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Étiologie et pathogénie.— La chair des animaux consommée 
à l’état frais peut donner naissance à des accidents d'intoxication. Il 
en est ainsi pour quelques poissons, les moules, les huîtres, les escar- 
gots, etc., qui dans certaines conditions renferment, pendant la vie, 
dans leurs organes, des substances toxiques. Les poissons frais sont 
rarement dangereux dans nos climats. Il n’en est pas de même sous 
d’autres latitudes. Le thon est dangereux aux Antilles ; la sardine est 
toxique à la Guadeloupe, à Saint-Domingue, au Sénégal, soit à 
l’époque du frai, soit à cause de son genre de nourriture ; toxiques 
aussi certains poissons des côtes du Brésil et des mers de Chine. Les 
mollusques sont presque toujours consommés à l’état frais et pour- 
tant ils provoquent assez souvent des empoisonnements. Les moules 
surtout ont à cet égard une mauvaise réputation. Longtemps la 
cause de leur toxicité est restée inconnue. On l’a attribuée tantôt à la 
présence d’un petit crabe, le pinnothère, vivant à l’état de parasite 
sur la moule, tantôt à la présence de sels de cuivre dans les moules 
attachées aux flancs des navires, tantôt aux modifications survenues 
dans l'organisme à la période du frai. L’épidémie de Wilhelmshaven, 
étudiée par Virchow et Brieger, a démontré que la toxicité de ces 
mollusques était due à une maladie résultant de leur séjour dans les 
eaux saumâtres et putrides. La moule étant malade, son foie se 
charge d’une substance toxique que Brieger a désignée sous le nom 
de mythylotoxine. 

La viande fraîche est rarement dangereuse. Cependant certains 
auteurs pensent que la chair provenant d'animaux surmenés à la 
chasse peut donner lieu à des accidents. La viande d’animaux trop 
jeunes, particulièrement celle du veau, a été accusée de provoquer 
des coliques et de la diarrhée; mais plusieurs auteurs (Vallin, Nocard, 
Van Ermenghem) ont reconnu que ces symptômes sont toujours pro- 
voqués par des veaux malades. 

Les viandes d'animaux morts naturellement, ou malades au mo- 
ment d’être abattus, peuvent-elles servir à l’alimentation humaine ? 
La question est assez complexe Il y a lieu de distinguer à ce point 
de vue les viandes parasitaires, virulentes et fiévreuses. Les viandes 
parasitaires peuvent être consommées sans inconvénient à la condi- 
tion d’être cuites. Le parasite r'ort, elles ne contiennent aucun prin- 
cipe nocif. Il n’en est pas de même des viandes fiévreuses et des 
viandes virulentes. Les premières proviennent d'animaux atteints 
d’affections diverses, d’inflammations localisées, en un mot de mala- 
dies non infectieuses. Les viandes virulentes sont celles des animaux 
atteints d’une affection générale d’origine microbienne (typhus, péri- 
pneumonie, cocotte, charbon bactéridien, tuberculose, entérite, etc.). 
Ces viandes sont mauvaises pour plusieurs raisons : elles sont 
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d’abord d’un très faible pouvoir nutritif. Nous verrons de plus, en 
parlant de la pathogénie des intoxications alimentaires, que l’animal 
malade accumule dans ses tissus des produits toxiques; enfin, des 
médicaments administrés dans un but thérapeutique passent souvent 
dans la circulation générale et communiquent à la viande des carac- 
tères nocifs. Ajoutons que les viandes virulentes contiennent des mi- 
crobes spécifiques pathogènes pour l’organisme humain, et que, si la 
cuisson tue les microbes, elle est souvent insuffisante pour tuerleurs 
spores, capables, comme on le sait, de résister pendant longtemps à 
de très hautes températures. Ce sujet, fort intéressant, mériterait 
assurément d’être traité plus en détail, mais nous ne saurions le 
faire sans sortir du cadre de cet article. 

La chair des animaux consommée tardivement est, bien plus sou- 
vent que les tissus frais, l’origine d'accidents toxiques. Les substances 
animales sont en effet assez rapidement envahies par la putréfaction, 
plus ou moins vite, selon les conditions du milieu ambiant (chaleur, 
humidité) et aussi selon la constitution propre de chacune d'elles. 
Les chairs des poissons, des crustacés et des mollusques s’altèrent 
très rapidement en raison de leur constitution : aussi sont-elles 
dangereuses très peu de temps après la mort. Heureusement, la fré- 
quence des accidents qu’elles sont susceptibles de provoquer est 
diminuée dans de fortes proportions, en raison de l’odeur particu- 
lièrement repoussante qu’elles exhalent dès le début de la putréfac- 
tion. Les accidents déterminés par la viande proprement dite sont à 
la fois plus fréquents et plus graves. La viande de boucherie est or- 
dinairement consommée très fraîche. Hors les conditions spéciales 
que nous avons mentionnées plus haut, elle est saine. Les viandes 
conservées, au contraire, sont trop souvent la cause d’intoxications. 
Les conserves alimentaires contenues dans des boîtes métalliques 
viennent au premier rang à cet égard. Trop souvent, par suite de l’in- 
suffisance de la cuisson, elles sont envahies par la putréfaction (Poin- 
caré et Macé). Tantôt celle-ci est flagrante et s’accuse à première vue 
par le bombage des couvereles, la liquéfaction de la gélatine, la sapo- 
nification de la graisse, l’odeur aigre, le goût fade ; tantôtles conserves, 
paraissant saines, contiennent des germes dont le développement 
était entravé par les conditions défectueuses où ils se trouvaient, 
mais qui sont revivifiables et pullulent dès qu’ils se trouvent dans 
un milieu convenable. C’est ce qui arrive le plus souvent lorsque 
les conserves alimentaires ne sont pas consommées aussitôt après 
l’ouverure de la boîte, et restent exposées plus ou moins longtemps 
à l’air. Les germes contenus dans les viandes reprennent leur vitalité 
au contact de l’oxygène et, absorbés, amènent de graves accidents. 

La charcuterie, les saucisses, saucissons, boudins, jambons, 
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hachis, salaisons, pâtés, etc., doivent aussi leurs propriétés nocives 
à un travail de fermentation putride : on sait que ces préparations 
sont ordinairement conservées crues pendant un certain temps, et 
qu’elles sont ensuite insuffisamment cuites; les parties les plus nui- 
sibles sont celles qui ont le moins subi l’action du feu : les parties 
les plus rapprochées des os dans les jambons, la partie centrale des 
saucisses, etc. 

Nous ne ferons que mentionner les intoxications par les viandes 
faisandées, d’ailleurs beaucoup plus rares que les précédentes. Le 
mécanisme en est le même. 

Il est aujourd’hui solidement établi que les intoxications alimen- 
taires sont produites par des alcaloïdes animaux, leucomaïnes ou 
ptomaïines; nous devons entrer à ce sujet dans quelques développe- 
ments. 

Il y a déjà longtemps que les physiologistes connaissent les pro- 
priétés toxiques de la viande putréfiée. Mais nos connaissances à ce 
sujet ne sont devenues vraiment précises que depuis les travaux de 
Selmi et de M. Gautier. Ces auteurs ont montré que, dans les tissus 
animaux envahis par les microbes de la putréfaction, il se formait, 
sous l'influence du travail de la fermentation putride, des produits 
très toxiques, voisins des alcaloïdes végétaux, et qu'ils désignèrent 
sous le nom de ptomaïnes. Les expériences de ces premiers auteurs 
ont été répétées et confirmées par beaucoup d’autres. 

Quelques-unes de ces ptomaïnes ont été obtenues à l’état de 
pureté et ont pu être chimiquement définies. Nous ne voyons aucune 
utilité à en faire l’énumération, d’autant plus que, d’après les expé- 
riences de Cassedebat, elles paraissent avoir toutes une action à peu 
près identique sur l’organisme #. 

Les ptomaïnes, nous l’avons dit, sont fabriquées par les microbes 
de la putréfaction. Mais M. A. Gautier, dans une communication ulté- 
rieure (1886), a montré que les tissus vivants contenaient aussi des 
alcaloïdes très voisins des ptomaïnes, et qu’il désigna sous le nom de 
leucomaïnes. Ces substances, considérées comme des produits de 
désassimilation de la cellule vivante, existent en petite quantité dans 
les tissus sains, mais sont bien plus abondantes dans les tissus des 
animaux malades, parce que, par suite d’une nutrition vicieuse, ils 
sont produits en plus grande abondance, et aussi parce qu'ils sont 
insuffisamment éliminés par les émonctoires frappés d'insuffisance 
fonctionnelle. Les accidents que produisent les leucomaïnes sont 
analogues à ceux que provoquent les ptomaïnes. Cependant ils sont 
en général moins graves. 


1. CASSEDEBAT (Revue d'hygiène, 1890). 
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D’après ce que nous venons de dire, rien n’est plus simple que 
d’expliquer les empoisonnements alimentaires. [ls sont dus à l’in- 
gestion d'aliments contenant des alcaloïdes toxiques, qui sont absor- 
bés au niveau de l'intestin pour être répandus dans la circulation. 
Mais, si cette explication est suffisante dans quelques cas, il en existe 
d’autres où elle est manifestement en défaut. Nous verrons, en effet, 
que dans nombre de cas, d’une part, les viandes qui ont provoqué les 
accidents commençaient seulement à se putréfier au moment de leur 
ingestion et ne contenaient dès lors qu’une quantité insuffisante 
d’alcaloïdes toxiques, et que, d’autre part, il y a souvent entre l’in- 
gestion des aliments et le début réel des accidents une assez longue 
période d’incubation. Il est alors nécessaire d’attribuer dans les 
effets produits une part aussi importante aux microbes producteurs 
des ptomaïnes qu’aux ptomaïnes elles-mêmes. Et voici l'explication 
qui paraît la plus rationnelle : les microbes et leurs ptomaïnes, 
ingérés dans les viandes gâtées, sont en trop faible quantité pour 
causer l’empoisonnement; mais les micro-organismes, en continuant 
à se multiplier dans le tube digestif, deviennent innombrables, et 
alors les matières qu’ils élaborent arrivent à se trouver en assez 
grande quantité pour produire l’intoxication. 

D’après les observations de quelques auteurs (Ballard et Klein, 
Gærtner), les microbes de la putréfaction ne se borneraient pas tou- 
jours à produire des poisons. [ls pourraient franchir eux-mêmes la 
barrière intestinale et se répandre dans les organes, causant ainsi 
une véritable infection. Ces cas paraissent véritablement exception- 
nels et n’infirment en rien les observations que nous avons faites 
plus haut et qui restent vraies dans l’immense majorité des cas. 

La gravité des intoxications alimentaires est proportionnelle non 
seulement à la qualité et à la quantité des matières toxiques ingérées, 
mais elle est aussi en rapport avec l’état de santé antérieur des 
sujets empoisonnés. Nous devons compter ici, comme pour toutes les 
autres infections ou intoxications, d’une part avec l’agent morbide, 
d'autre part avec l’état de l’organisme attaqué. 

Du premier facteur nous n’avons rien de spécial à dire, sinon que 
les accidents alimentaires sont d’une inégale gravité; nous revien- 
drons sur ce point aux chapitres de la symptomatologie et du pro- 
nostic. Au contraire nous devons insister ici sur les conditions défa- 
vorables où se trouvent, au point de vue spécial qui nous occupe, les 
organismes affaiblis. La viande saine et fraîche contient, nous le 
savons, des leucomaïnes en petite quantité, en trop petite quantité 
pour amener l’intoxication chez des adultes bien portants. Mais l’in- 
tolérance des nourrissons et des jeunes enfants pour la viande est 
notoire. Chez les premiers, elle provoque des diarrhées abondantes, 
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toujours graves et qui se terminent souvent par la mort (Sevestre); 
chez les deuxièmes, on observe des indigestions fréquentes, des selles 
diarrhéiques, des poussées fébriles et des éruptions diverses. Rappe- 
lons aussi que les symptômes urémiques sont plus précoces et plus 
graves chez les brightiques qui mangent de la viande. 

En ce qui concerne les intoxications alimentaires proprement 
dites, tous les auteurs ont noté qu’un même aliment suspect déter- 
mine des accidents d’inégale gravité chez les différents individus. 
Sans parler des idiosyncrasies si bizarres qu’on constate bien souvent, 
mais qu’il est impossible d'expliquer, on doit regarder comme causes 
prédisposantes ou comme circonstances aggravantes la fatigue, le 
surmenage sous toutes ses formes, l’alcoolisme, l’impaludisme, le 
diabète et en général toutes les maladies cachectisantes. Plusieurs 
auteurs, MM. Bouchard, Sevestre, Juhel-Rénoy ont montré l'influence 
de la dyspepsie, de la constipation, des maladies gastro-intestinales. 
Mais ce sont surtout les maladies du foie (Roger) et les maladies du 
rein qui aggravent singulièrement le pronostic des intoxications ali- 
mentaires, en raison du rôle physiologique de ces organes destinés 
normalement soit à détruire, soit à éliminer les poisons absorbés au 
niveau du tube digestif. 

Symptomatologie. — Quelle que soit la cause des empoi- 
sonnements alimentaires, les symptômes auxquels ils donnent lien 
sont à peu près identiques, à l’intensité près. Nous pouvons donc en 
présenter une étude d’ensemble. Chemin faisant, nous indiquerons 
les particularités spéciales aux différentes causes d'intoxication. 

Le temps écoulé entre l’ingestion des aliments et le début des 
accidents est toujours assez long, mais cependant d’une durée fort 
variable. Les accidents les plus précoces se montrent deux ou trois 
heures après le repas. Plus souvent ils se font attendre de six à dix- 
huit heures; exceptionnellement, deux, trois jours et plus. Dans 
l’épidémie de Kloten (canton de Zurich) due à une intoxication par la 
viande de veau, les symptômes ne se montrèrent que neuf jours 
après l’ingestion. Ces variations dépendent de différents facteurs : il 
est évident qu’il faut faire entrer en ligne de compte les idiosyncra- 
sies, surtout dans les cas légers, et l’état de santé antérieure du 
sujet. Mais c’est surtout.l’état de l’aliment au moment de l’ingestion 
qu’il faut considérer. Lorsque celui-ci est très riche en ptomaiïnes, 
au moment de l’ingestion, les accidents éclatent rapidement; si la 
putréfaction ne fait que commencer, elle se continue dans l'intestin. 
et l’intoxication ne se fait que tardivement. Enfin, dans les cas où 
les accidents se font attendre plusieurs jours, l'hypothèse d’une 
infection mérite d’être discutée. 

Pour la clarté du sujet, nous allons donner d’abord une vue d’en- 
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semble des symptômes qu’on observe dans les intoxications alimen- 
taires. Nous verrons ensuite comment ces symptômes se groupent 
en donnant lieu à des formes d’inégale gravité. 

L'intoxication débute d’une façon dramatique. Les accidents 
atteignent d'emblée une grande intensité. Les troubles digestifs 
ouvrent la scène : on observe des coliques, de la diarrhée fétide, des 
nausées, des vomissements. Souvent, à ces symptômes se joignent 
des frissons suivis de sueurs profuses, de la fièvre, des vertiges, des 
étourdissements, des bourdonnements d’oreille, une courbature 
généralisée, de la céphalalgie, de la rachialgie, etc. Rapidement la 
figure s’altère, les traits se tirent ; la dépression des forces est extrême. 
La station debout est impossible, les malades restent au lit dans la 
stupeur. 

Les troubles digestifs sont surtout accusés. La bouche est sèche, 
parfois fuligineuse ; la langue est pâteuse, saburrale, et son état con- 
traste avec celui de la cavité buccale qui est rouge vif. Parfois (Du 
Mesnil), mais très rarement, on a vu se développer des ulcérations 
superficielles occupant les joues, la langue, les amygdales. La gorge 
aussi est rouge, sèche, douloureuse, ce qui amène de la gêne dans la 
déglutition, qui peut aller jusqu’au spasme æsophagien et rappeler ce 
qu’on observe dans la rage. Il peut se produire parallèlement de la 
paralysie du voile du palais. L’estomac est douloureux spontanément 
et à la pression, les nausées sont constantes, et le plus souvent 
accompagnées de vomissements alimentaires d’abord, puis bilieux, 
muqueux, sanguinolents, parfois même sanglants (Gærtner). 

Ces vomissements n’amènent aucun soulagement. Ils sont vio- 
lents, répétés ; parfois ils affectent les caractères des vomissements 
incoercibles. Le ventre est météorisé; il est douloureux spontané- 
ment et à la pression : on trouve souvent un point particulièrement 
sensible dans la fosse iliaque droite où l’on peut aussi provoquer du 
gargouillement. La diarrhée est constante et précoce. Les matières 
rendues sont horriblement fétides, d’une odeur putride toute spéciale, 
capable de mettre sur la voie du diagnostic; elles sont abondantes, 
d’abord bilieuses, puis deviennent aqueuses; dans certains cas, on les 
a même trouvées cholériformes, riziformes, sanguinolentes. Les 
coliques manquent rarement ; elles sont parfois atroces etles malades 
se couchent en chien de fusil. En général la diarrhée ne dure pas 
très longtemps : au bout de vingt-quatre à quarante-huit heures, elle 
s'arrête pour faire place à la constipation. Dans les cas graves elle 
persiste bien plus longtemps. Les urines sont peu abondantes. Elles 
sont fortement colorées, acides, brûlantes à l'émission; par le refroi- 
dissement elles laissent déposer une grande quantité d’urates. Juhel- 
Rénoy y a constamment trouvé, dans les premiers jours, une petite 
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quantité d’albumine (du genre globuline), et une assez forte propor- 
tion d’indican qui persiste assez longtemps. 

Le système nerveux est à peu près constamment intéressé. Ce 
qui domine, c’est un état de défaillance générale avec tendance aux 
vertiges et aux syncopes. Les malades sont abattus, hébétés, avec un 
certain degré de prostration qui, dans les cas graves, peut aller 
jusqu’à la stupeur. La céphalalgie est constante, les névralgies sont 
souvent notées. Les étourdissements, les bourdonnements d’oreille, 
les éblouissements sont très communs; les vertiges sont constants. 
Enfin on a signalé comme phénomènes rares le tremblement, les 
convulsions, le trismus. L’appareil de la vision est souvent intéressé. 
La dilatation pupillaire est la règle, tandis que la photophobie, la 
diplopie, le ptosis sont plus rares. La vue est souvent brouillée ; 
quelquefois il y a de l’amblyopie et même de l’amaurose. Les troubles 
oculaires sont ordinairement passagers. 

Juhel-Rénoy et son élève Fiquet ont tout particulièrement insisté 
sur les manifestations cutanées. Celles-ci revêtent des allures assez 
variées. Souvent on observe l’urticaire, phénomène constant dans 
l’intoxication par les moules. Mais on relève aussi l’érythème multi- 
forme de Hébra, le type scarlatiniforme, le type roséolique, etc., etc. 

L'empoisonnement alimentaire est souvent apyrétique; du moins 
la fièvre, très modérée (38 degrés), ne dure habituellement qu’un ou 
deux jours ; quelquefois la fièvre est « vive, mais le tracé, très irrégu- 
lier, à écarts capricieux, ne peut jamais être comparé à celui si carac- 
téristique de la fièvre typhoïde » (Polin et Labit). Le pouls est, en 
général, ralenti, serré, dépressible, quelquefois dicrote. 

Tels sont les symptômes les plus communément observés dans 
les empoisonnements alimentaires. Mais il est nécessaire de com- 
pléter notre description en montrant qu'il existe des formes d’inégale 
gravité. 

Nous devons mentionner tout d’abord que chez certains individus, 
en vertu d’une susceptibilité particulière, d’une tidiosyncrasie, pour 
employer le terme consacré, on observe, à la suite de l’ingestion de 
certains aliments, des accidents d’un pronostic toujours favorable et 
d’une durée fort limitée, mais ayant une expression clinique parfois 
assez sérieuse. Ces accidents ne méritent pas toujours le nom d’in- 
toxications alimentaires, car les substances qui les provoquent, tou- 
jours les mêmes d’ailleurs, pour un même individu, ne sont souvent 
ni toxiques, ni indigestes. D’autres fois on peut admettre jusqu’à un 
certain point une action toxique de l'aliment. Tel est le cas pour les 
moules, et en général les poissons, les crustacés et les mollusques 
qui sont souvent mal supportés. La raison de ces faits est absolu- 
ment inconnue. 
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Parmi les intoxications alimentaires proprement dites, on peut 
distinguer des formes légères, des formes moyennes et des formes 
graves. 

Les formes légères se manifestent par des nausées, des vomisse- 
ments, des coliques qui cessent au bout de quelques heures, et, dès 
le lendemain du début, on peut déjà constater une amélioration très 
sensible. Le deuxième jour, il ne persiste qu’un peu de céphalée, un 
état saburral des voies digestives qui disparaît vers le troisième ou 
quatrième jour. Au bout de ce temps les malades sont assez bien 
rétablis pour reprendre leurs occupations. Tel est par exemple le 
tableau qu’on observe le plus souvent à la suite de l’ingestion de 
moules malades et en général des crustacés et des mollusques. Ajou- 
tons que l’urticaire est un symptôme constant dans ces cas. 

Dans les formes de moyenne intensité, les accidents aigus se pro- 
longent plus longtemps; on peut voir les vomissements continuer 
huit à dix jours après le début, la diarrhée aussi; on peut voir aussi, 
chez certains malades, se produire des poussées éruptives suc- 
cessives. L'épisode aigu dure ainsi dix à quinze jours, puis on assiste 
à l’évolution d’un embarras gastrique prolongé. Les malades con- 
servent pendant plusieurs semaines un état saburral des voies diges- 
tives ; la langue est blanche, étalée, la bouche pâteuse et amère, il 
existe un profond dégoût pour la viande, de la constipation. En 
même temps on constate une faiblesse musculaire très grande. La 
guérison définitive n’est souvent obtenue qu'après une convalescence 
longue (six semaines à deux mois et plus). D’après quelques auteurs, 
les substances animales avariées pourraient déterminer le syndrome, 
bien connu aujourd’hui, de l’ictère à rechutes, encore désigné sous 
le nom de maladie de Weil ou de maladie de Mathieu‘. Ce syndrome 
a d’ailleurs un pronostic bénin et se termine toujours par la gué- 
rison. 

Les formes graves revêtent l'aspect typhoïide ou l'aspect choléri- 
forme. Dans le premier cas les malades ont tous les symptômes de la 
fièvre typhoïde, « à tel point que certains auteurs (Zuber entre autres) 
ont cru qu’il s'agissait en pareil cas de fièvres typhoïdes méconnues » 
(accidents d’Andelfingen, de Kloten). Quand les vomissements et la 
diarrhée sont abondants et répétés, on peut voir se développer un 
état morbide qui offre une analogie frappante avec le choléra (selles 
riziformes, rétraction abdominale, anxiété thoracique, aphonie, 
anurie, crampes, refroidissement, cyanose des extrémités). Si la mort 
ne survient pas, la convalescence est fort longue. 


1. Des cas de ce genre ont été récemment relatés à la Société des hôpitaux par 
M. HANor et par M. RENDU (séance du 12 juin 1896). 
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Le pronostic des intoxications alimentaires est des plus 
variables. MM. Polin et Labit, relevant tous les cas d’intoxications 
alimentaires connus en 1890, ont trouvé 291 décès sur 3264 obser- 
vations. Mais il faut remarquer qu’il ne s’agit là que d’une moyenne, 
que dans les différentes épidémies observées la mortalité est très 
inégale, et qu’enfin on ne relate guère que les accidents graves, tan- 
dis qu’on ne mentionne jamais les cas légers. En réalité, le pronostic 
dépend de l'intensité de l’intoxication et les facteurs de gravité sont 
d’une part la qualité des aliments ingérés et leur quantité, et d’autre 
part l’état du sujet intoxiqué. Nous avons suffisamment insisté sur 
<e point pour ne pas avoir à y revenir ici. 

Les intoxications alimentaires sont d’un diagnostic d'ordinaire 
assez facile. Le plus habituellement un même aliment a empoisonné 
un grand nombre d'individus, de sorte qu’on observe une véritable 
épidémie. La marche de la maladie, l'invasion brusque des accidents, 
l’état grave d'individus peu auparavant en pleine santé, sont d’un 
grand secours pour le diagnostic que vient affirmer la recherche des 
commémoratifs. Pour les cas isolés il est plus facile de se tromper 
et dans bien des cas on ne pense même pas à soupçonner un empoi- 
sonnement alimentaire. Parfois les accidents, en raison des circon- 
stances à la suite desquelles ils se sont montrés ou en raison de leur 
allure tout à fait spéciale, ne peuvent être méconnus. Mais dans les 
cas anomaux, particulièrement dans les cas graves, le diagnostic est 
fort difficile. 

La forme typhoïde peut simuler la dothiénentérie vraie; cependant 
des différences assez sensibles séparent les deux affections. Dans les 
intoxications alimentaires, la période d’incubation est toujours rela- 
tivement courte, quelques heures au lieu de huit à quinze jours. Le 
début est brusque, dramatique et les symptômes atteignent d'emblée 
leur maximum d'intensité, tandis que dans la fièvre typhoïde les 
symptômes ne s’accentuent que progressivement. La marche de la 
température est aussi très différente. Enfin il manque dans les 
intoxications alimentaires un symptôme très fréquent, sinon constant, 
dans la fièvre typhoïde: les taches rosées lenticulaires. Dans les cas 
difficiles, il reste comme ressource la ponction de la rate ou plus 
simplement le procédé de sérodiagnostic décrit récemment par 
M. Widal!. 

L’intoxication cholériforme n’a qu’une analogie grossière avec le 
choléra. Celui-ci débute par une période prodromique où la diarrhée, 
très intense, est le seul et unique symptôme; puis, survient une 
période algide, caractéristique, où l’on observe l’algidité, le collapsus, 


1. Voir la Fievre lyphoïde, tome VII. 
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mais aucun des autres symptômes qui les accompagnent dans le cas 
d’intoxications alimentaires. 

Enfin Juhel-Rénoy a cité des empoisonnements avec éruptions 
diverses, qui ont pu en imposer pour la variole, la rougeole, la scar- 
latine, etc. 

Anatomie pathologique. — Les lésions anatomiques trou- 
vées à l’autopsie des sujets qui ont succombé aux suites d’une 
intoxication alimentaire sont ordinairement peu prononcées. La mu- 
queuse du tube digestif est rouge, congestionnée, gonflée et œdéma- 
teuse. On constate de nombreuses arborisations vasculaires et parfois 
des suffusions sanguines. Dans l’intestin, surtout dans la dernière 
portion de l’iléon, les follicules clos et les plaques de Peyer sont 
souvent infiltrés, saillants, mais rarement ulcérés. Les ganglions 
mésentériques sont souvent engorgés, la rate quelquefois noirâtre, 
hypertrophiée, diffluente. 

Les autres lésions observées sont inconstantes et sans aucune 
valeur. 

Traitement. — En face d’un malade intoxiqué, il existe deux 
indications principales : assurer l’évacuation du poison hors de l’or- 
ganisme ; soutenir les forces du malade. 

Les moyens à employer pour remplir la première indication sont 
variables suivant les cas. Habituellement il existe de la diarrhée et 
des vomissements. Lorsque ces troubles sont modérés et ne se pro- 
longent pas trop longtemps, ils doivent être respectés, car ils per- 
mettent l'évacuation du poison. Mais, quand ils ont une intensité et 
une durée excessives, ils contribuent à épuiser le malade et il faut 
chercher à les arrêter. Contre les vomissements on donnera la glace 
à l’intérieur, la potion de Rivière, les boissons gazeuses et acidu- 
lées, le champagne glacé, etc., etc. Les coliques et la diarrhée seront 
calmées par l’opium sous toutes ses formes et de préférence par 
le laudanum et la morphine. Le lavage de l'estomac est bien indiqué, 
mais ne peut guère être supporté par les malades. Au contraire les 
grands lavages du gros intestin sont d’une grande utilité et tou- 
jours applicables. Dans quelques cas, et non des moins graves, les 
vomissements et la diarrhée manquent. Le poison reste donc dansle 
tube digestif où il est constamment absorbé. Il est indiqué de l’éva- 
cuer. L'administration d’un vomitif est toujours imprudente, car elle 
pourrait avoir pour résultat d'amener des phénomènes de collapsus. 
Au contraire les purgatifs peuvent être utiles : le calomel est indiqué 
surtout. On le prescrira à la dose de 75 centigrammes à 4 gramme. 

Nous savons que les microbes de la putréfaction absorbés en 
même temps que l'aliment avarié continuent à pulluler dans le tube 
digestif et à fabriquer des ptomaïnes qui aggravent dans une large 
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mesure l’intoxication alimentaire. Il est donc indiqué de réaliser l’an- 
tisepsie intestinale par le naphtol, le bétol, le benzo-naphtol, l'acide 
salicylique, la résorcine, etc. 

La diète est toujours de rigueur. 

Enfin on doit favoriser l’élimination du poison déjà absorbé en 
provoquant la diurèse et la diaphorèse par l’administration du lait, 
des boissons abondantes, des tisanes diurétiques et sudorifiques, des 
grands bains tièdes, etc. 

La deuxième indication : soutenir les forces du malade, est appli- 
cable à tous les cas : l'alcool, les boissons alcooliques, les prépara- 
tions de quinquina ou de kola seront employés en même temps que 
les piqûres d’éther, de caféine, d'huile camphrée, les frictions stimu- 
lantes, etc. 

Il serait intéressant d'indiquer, à la suite du traitement propre- 
ment dit des empoisonnements alimentaires, les mesures prophylac- 
tiques grâce auxquelles ces accidents sont en somme d’une assez 
grande rareté. Mais cette étude d'hygiène alimentaire demande d’assez 
longs développements et l’on conçoit que nous ne puissions ici entrer 
dans de longs détails. C’est là d’ailleurs une question qui n’intéresse 
qu'indirectement le médecin. Un certain nombre de lois et de règle- 
ments prescrivent la surveillance des marchés et des abattoirs : le 
service d'inspection est confié à des agents spéciaux, de sorte que 
le médecin est rarement appelé à se prononcer sur la valeur et la qua- 
lité d’un aliment. Nous renvoyons donc pour l'étude de l’hygiène ali- 
mentaire aux traités spéciaux, notamment aux différents livres 
d'hygiène. On consultera aussi avec fruit le manuel de MM. Polin et 
Labit sur l’examen des aliments suspects!. 


INTOXICATIONS D’ORIGINE VÉGÉTALE 


Nous venons de voir que toutes les intoxications alimentaires d’ori- 
gine carnée ont, à part quelques points de détail, des caractères 
communs qui les rapprochent étroitement et permettent d’en pré- 
senter une vue d'ensemble. La raison de cette uniformité patholo- 
gique, nous la trouvons dans ce fait que les tissus animaux ne sont 
pas toxiques par eux-mêmes, mais le deviennent par suite de la fer- 
mentation microbienne, et l'expérience a montré que ces produits de 
fermentation ont des propriétés à peu près identiques, quelle que soit 
la nature de l’aliment altéré?. 


1. Examen des aliments suspects (Encyclopédie Léauté), 1892. 
2. CASSEDEBAT (Revue d'hygiene, 1890). 
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Il n’en est pas de même des empoisonnements d’origine végétale. 
La très grande majorité d’entre eux est due à l’ingestion des plantes 
toxicophores, dont les principes toxiques sont sécrétés par la cellule 
vivante. Il est vrai qu’une intoxication aujourd’hui bien connue, la 
pellagre, après avoir été longtemps attribuée à un parasite toxico- 
phore, le verdet, est aujourd’hui considérée comme étant due à un 
alcaloïde développé par la fermentation du maïs. Mais c’est là une 
exception, car les cas d’empoisonnement ou plutôt d’indigestion grave 
due à l’emploi des farines ou du pain envahi par les moisissures sont 
assez rares pour être considérés comme une quantité négligeable. 
Quoi qu’il en soit, les alcaloïdes végétaux, en raison de leurs ori- 
gines différentes, ont des propriétés spéciales à chacun d’eux, et leur 
pénétration dans l’organisme provoque des réactions physiologiques 
absolument dissemblables. Il en résulte que l’étude des empoison- 
nements d’origine végétale doit être scindée, et que nous décrirons 
chacun d’eux séparément. 

Pour la commodité de la description, nous adopterons les grou- 
pements suivants : 

A. Intoxications produites par les farines alimentaires; 

B.' Intoxications produites par les champignons. 


À. — Intoxications produites par les farines alimentaires. 


Elles sont dues pour la plupart au triage défectueux des grains 
(blé, seigle, maïs) qui ont servi à la fabrication du pain, à leur 
mélange avec des semences diverses possédant des propriétés 
toxiques. Cependant la pellagre paraît devoir être attribuée à l’altéra- 
tion putride du maïs. 

Les graines toxiques qu’on trouve le plus souvent mélangées au 
blé sont celles de l’ivraie, de la mélampyre des champs, de la nielle 
des blés. L’ergot de seigle peut vivre en parasite sur le blé, mais il 
végète surtout sur le seigle. Enfin nous décrirons aussi dans ce cha- 
pitre l’intoxication due à l’emploi alimentaire de la gesse vulgaire, 
connue sous le nom de lathyrisme. 


Le pain qui contient de la farine d’ivraie (Lolium tementulum) 
provoque un certain nombre d'accidents qui ont été décrits sous le 
nom de TÉMENTULISME. Ce sont: des coliques, des étourdissements, 
des nausées et des vomissements, des troubles de la vue, enfin de la 
somnolence avec sensation de fatigue et de courbature générales. 
Ces symptômes sont légers et ne durent que quelques heures, un 
jour au plus. 
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La mélampyre des champs provoque, d’après certains auteurs, 
des vertiges et des troubles nerveux convulsifs auxquels on a donné 
le nom de MÉLAMPYRISME. 

Le GITHAGISME est dû à l’action toxique de la graine de nielle des 
blés (Agrostemma githago). Celle-ci, mélangée au pain, lui donne 
une couleur noire et un goût àcre. Le symptôme dominant du githa- 
gisme, c’est l'hémorrhagie intestinale plus ou moins grave qui s’ac- 
compagne de violentes coliques et d’une diarrhée abondante. D’après 
Malapert (de Poitiers) qui en a étudié une épidémie, la graine de 
nielle eontiendrait de la santonine, alcaloïde auquel il attribue tous 
les accidents. 

IT. — Toutes ces intoxications sont à peine connues et à peine 
décrites : l'ERGOTISME, au contraire, a une plus grande importance, 
d’abord en raison des accidents graves qu’il provoque, et aussi en 
raison de son intérêt historique. 

L’ergotisme est fort anciennement connu. Cette affection a sévi 
sous forme épidémique pendant le moyen âge, et les auteurs en font 
remonter la première description à l’année 590. Depuis cette époque 
jusqu’au commencement du dix-septième siècle, un grand nombre 
d’épidémies ont été observées tant en France (surtout en Sologne et 
en Dauphiné) qu’à l’étranger (Silésie, Bohême, Saxe, Suède, Wurtem- 
berg, etc.) et décrites sous les noms différents de feu sacré, feu Saint- 
Antoine, mal des ardents, fièvre maligne, convulsion de Sologne, etc. 
Mais la nature et la pathogénie de cette affection ne furent connues. 
qu’en 1630, époque où Thuillier montra, par des expériences sur les 
animaux, que l’ingestion d’ergot de seigle provoque les symptômes 
principaux décrits dans les relations d’épidémies du moyen âge. 
Depuis ce temps l'affection, devenue d’ailleurs de plus en plus rare, 
est décrite sous le nom d’ergotisme. Nous devons citer les descrip- 
tions de Noël (épidémie de l’Orléanais, 1710), de Rosen (épidémie 
du Holstein, 1741), etc. Dans notre siècle les progrès de la civilisation 
et de l'hygiène rurale ont singulièrement diminué la fréquence des. 
cas d’ergotisme. Cependant un certain nombre d’épidémies ont été 
décrites, dont les plus célèbres sont celles observées dans le bassin 
du Rhône par Barrier (1854-1855) et dans la Haute-Hesse par Heu- 
singer (1855-1856) {. 

L’ergotisme se présente sous diverses formes. Tout d’abord on 
observe une forme aiguë caractérisée par de la céphalalgie, des ver- 
tiges, de l’hébétude, des troubles de la vue et de l’ouïe, en un mot une 
sorte d'ivresse (ivresse ergotinique). Ces phénomènes sont peu 


1. Consulter pour tout ce qui concerne l'historique de la question : L'ergotisme, par 
EHLERS (un volume de la collection Léauté). 
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tenaces et peuvent disparaître assez rapidement si la cause toxique 
est supprimée. Mais, si elle continue à agir, la maladie prend une 
marche chronique et, selon les cas, on observe une forme convulsive 
ou une forme gangréneuse. 

Dans la première, des troubles sensitifs ouvrent la scène. Ce 
sont des plaques d’anesthésie ou d’hyperesthésie et des fourmille- 
ments, surtout aux extrémités. L’anesthésie se généralise bientôt en 
même temps que se montrent les troubles moteurs. Ceux-ci consistent 
d’abord en accès de contracture durant plus ou moins longtemps, 
simulant la tétanie ou le tétanos, et accompagnés de vives douleurs. 
La mort peut être due, dès cette première période, à la tétanisation 
du diaphragme, des muscles intercostaux, ou de ceux du larynx. Si 
la maladie se prolonge, les contractures font place aux accès de con- 
vulsions épileptiformes suivies de coma. Alors l’anesthésie cutanée 
se généralise, les sens spéciaux sont atteints et l’on observe la cécité, 
la surdité, la suppression de l’odorat, passagères ou définitives. 
L’aliénation mentale est fréquente et peut affecter toutes les formes. 

L’ergotisme gangréneux présente beaucoup de traits communs 
avec la gangrène sénile. La maladie commence par des phénomènes 
douloureux dans un ou plusieurs membres (crampes, douleurs, 
fourmillements, sensation de froid), puis la partie malade se re- 
froidit, la peau se décolore, se flétrit, se ride, puis devient violacée, 
noire, sèche. Le sphacèle est produit : l’anesthésie est complète. 
Parfois la gangrène est humide. Dans tous les cas les parties morti- 
fiées tendent à s’éliminer, d’où des mutilations d’une gravité plus ou 
moins considérable et d’une infinie variété. 

Selon les épidémies on observe soit la forme gangréneuse, soit la 
forme convulsive. Aussi quelques auteurs, entre autres Linné, attri- 
buaient-ils à ces deux formes une origine différente. L’ergotisme 
convulsif serait dû à l’action des grains du Raphanus raphanistrunr 
mélangé souvent au seigle, d’où la dénomination de raphanie; l'autre: 
forme, gangréneuse, mériterait seule le nom d’ergotisme. Mais on a 
observé dans certaines épidémies des formes mixtes, d’abord convul- 
sives, puis gangréneuses (Heusinger), qui montrent que les deux séries. 
d'accidents que nous avons décrites ont une seule et même cause. 

La marche de la maladie est bien différente suivant les cas : l’er- 
gotisme convulsif peut tuer les malades dès la période de début, par 
asphyxie; le plus souvent il n’est pas mortel. La guérison complète 
s'effectue souvent assez rapidement. L’aliénation mentale en est une 
conséquence possible. L’ergotisme gangréneux est plus souvent fatal ; 
la mort survient par infection secondaire, avec le tableau de l’infec- 
tion purulente. En cas de survie les mutilations étendues font des 
malades de véritables infirmes. 


288 MALADIES GÉNÉRALES 


Nous venons de décrire les formes, pour ainsi dire classiques, 
de l’ergotisme. Il convient d’ajouter que Ehlers, dans son livre 
récent, soutient que l’ergotisme pourrait bien être le facteur étiolo- 
gique d’une partie, peut-être même de la plupart des cas de maladie 
décrits sous le nom d’acrodynie, de maladie de Raynaud, d’érythro- 
mélalgie. Hâtons-nous d’ajouter que l’opinion de Elhlers, quoique 
s’appuyant sur des arguments assez sérieux, demande à être confir- 
mée par un certain nombre de faits. 

L’acrodynie observée, en 1828, à Paris, et décrite notamment 
par Rayer, était caractérisée essentiellement : a, par des douleurs 
dans les membres, et surtout les membres inférieurs, douleurs 
accompagnées de contractures plus ou moins violentes ; b, des taches 
érythémateuses, siégeant surtout aux extrémités, mais s'étendant 
vers la racine des membres et même au tronc; €, enfin, quelquefois, 
par des troubles digestifs plus ou moins graves. 

La maladie de Raynaud, ou gangrene symétrique des extrémités, 
a été décrite dans une autre partie de ce Manuel, à laquelle nous 
renvoyons le lecteur. Pour Ehlers, les cas fondamentaux du mémoire 
même de Raynaud sont des cas d’ergotisme. 

L’érythromélalgie, décrite par Weir-Mitchell en 1872-1878, débute 
par des douleurs violentes aux pieds et, plus rarement, aux mains. 
Puis apparaissent des rougeurs congestives sur les endroits malades, 
tantôt passagères, tantôt permanentes. La maladie suit une marche 
éminemment chronique. 

Nous savons peu de chose de la physiologie et de l’anatomie 
pathologique de l’ergotisme : la rareté des cas explique notre igno- 
rance à ce sujet. 

Les expériences déjà anciennes de Holmes (1870) ont montré que 
l’ergot de seigle agit sur l’organisme entier en déterminant soit 
directement, soit indirectement, par l'intermédiaire du système 
nerveux, une action vaso-constrictive énergique, d’où anémie des 
divers organes. On en a conclu, un peu théoriquement, que les phé- 
nomènes convulsifs étaient dus à l’anémie de l’axe cérébro-spinal, et 
les accidents gangréneux à l’ischémie déterminée dans les parties 
atteintes par la constriction des artères. Cette explication est mani- 
festement insuffisante, et il est probable qu’il existe des lésions 
matérielles prononcées. En 1886, Tuczek, cité par M. P. Marie, a 
décrit dans la moelle d'individus intoxiqués par l’ergot de seigle des 
lésions importantes. Il est à remarquer cependant que les sym- 
ptômes qu’il a observés chez ses malades avaient une très grande 
analogie avec ceux du tabes et différaient notablement de ceux que 
nous avons signalés. Quoi qu’il en soit, Tuczek a vu dans quatre cas 
des lésions des cordons de Burdach analogues à celles de l’ataxie; les 
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cordons de Goll étaient à peine atteints. De plus « les colonnes de 
Clarke présentaient une atrophie du réseau des fibrilles nerveuses ». 

III. — Le LaATHYRISME est une affection observée chez les hommes 
et les animaux qui font entrer dans leur alimentation la gesse 
(Lathyrus sativus), connue aussi sous le nom de garosse. Cette intoxi- 
cation est connue depuis longtemps, et déjà, en 1691, elle a été 
mentionnée par Ramazzini. Elle a été étudiée au dix-huitième siècle 
par de nombreux auteurs. Plus près de nous, en 1874, Cantani en 
fit une étude complète et lui donna son nom. En France, elle à été 
étudiée par Proust (épidémie de Kabylie). Citons aussi sur ce sujet 
les travaux de MM. P. Marie, Bourlier, Grandjean, Astier, enfin 
une revue de Schuchardt, en 1886. 

Quelques auteurs (Hamelin) contestent que la gesse soit toxique 
par elle-même, et ils pensent qu’elle doit ses propriétés nuisibles à 
son mélange avec d’autres graines toxiques. Or il n’en est rien. Plu- 
sieurs chimistes, Astier (de Lyon) entre autres, ont extrait du Lathy- 
rus un principe qui, injecté à des animaux, les tue, après avoir para- 
lysé les membres postérieurs. Ce principe est détruit par la chaleur. 

Le froid et l'humidité paraissent favoriser le développement du 
lathyrisme. L’affection est essentiellement caractérisée par la para- 
plégie spasmodique. Quelquefois, celle-ci s’installe brusquement et 
d'emblée est très intense. D’autres fois la maladie se développe 
lentement. Après une période de début où il n’existe que des dou- 
leurs dans les reins, des douleurs et des fourmillements dans les 
membres inférieurs, apparaissent des contractures, d’abord passa- 
gères, ne survenant que pendant un mouvement, puis devenant per- 
manentes. À la période d’état les accidents présentent une analogie 
extrême avec ceux de la paralysie spinale syphilitique d’Erb. La 
paralysie affecte seulement les membres inférieurs qui sont le siège 
d’une raideur spasmodique. La démarche est caractéristique; il 
existe une exagéralion énorme des réflexes rotuliens, et l’on peut 
produire le phénomène du pied. Les sphincters sont troublés dans 
leur fonctionnement, la frigidité est la règle. Dans les muscles, 
rarement atrophiés, ilexiste des contractions fibrillaires ; la contrac- 
tilité électrique est conservée. Selon quelques auteurs, il existerait 
des troubles objectifs et subjectifs de la sensibilité. Les premiers 
consistent surtout en une anesthésie plus ou moins étendue, les 
deuxièmes en douleurs en ceinture, douleurs fulgurantes, fourmille- 
ments, piqûres, etc. Mais en somme l’affection n’est jamais hien dou- 
loureuse. L'intelligence reste toujours intacte. La marche des acci- 
dents est variable, la mort tout à fait exceptionnelle. Les phénomènes : 
peuvent, dans quelques cas, persister pendant plusieurs mois. En 
règle générale ils guérissent complétement. 


MANe VII 19 


290 MALADIES GÉNÉRALES 


Les lésions du lathyrisme sont absolument inconnues, les auto- 
psies ayant jusqu'ici fait défaut. 

IV.— Il nous resterait, pour terminer l’étude des intoxications par 
les farines, à décrire la PELLAGRE due à l’usage de la farine de maïs 
altérée dans sa composition. Mais cette affection sera l’objet d’un cha- 
pitre spécial de ce Manuel (p. 292). Nous y renvoyons le lecteur. 


B. — Intoxications par les champignons. 


Les champignons jouent, dans l’alimentation, un rôle assez im- 
portant : non seulement ces végétaux sont recherchés comme aliment 
de luxe, mais encore, pour certaines populations, ils constituent un 
aliment de première nécessité. Malheureusement les espèces comes- 
tibles sont susceptibles d’être confondues avec les espèces toxiques, 
d'où résultent des accidents plus ou moins graves. 

Le choix des champignons destinés à l’alimentation doit être fondé 
sur la détermination exacte de leurs caractères botaniques. Il faut 
savoir que nulle autre méthode ne peut donner des renseignements 
certains. On a prétendu, et malheureusement cette opinion est assez 
accréditée, qu’il existe un certain nombre de méthodes empiriques 
permettant de reconnaître qu'un champignon est toxique ou non. 
C’est ainsi, par exemple, que les champignons vénéneux feraient 
noircir, pendant la cuisson, les objets en argent, etc., etc. Cela est 
absolument faux. Un autre préjugé, non moins répandu, est que cer- 
taines « £ecettes » peuvent faire des champignons les plus vénéneux 
un mets inoffensif. C’est ainsi que la macération dans l’eau froide, 
dans l’eau salée forte, dans le vinaigre ou dans une solution de 
tannin passe pour neutraliser le principe toxique de tous les cham- 
pignons. Il. est extrêmement dangereux de se fier à ces pratiques 
empiriques. La plupart des champignons restent vénéneux avant 
comme après ces préparations culinaires. Cependant il est vrai que 
certaines espèces, telles les morilles, renferment à l’état frais un 
poison très violent, et deviennent inoffensives après le lavage, la cuis- 
son ou le séchage. 

Les champignons vénéneux ne causent pas tous des accidents 
d’égale gravité. Les plus dangereux, et disons aussi les plus fréquem- 
ment employés, sont les amaniles dont l'aspect rappelle, à quelques 
différences de détail près, le vulgaire champignon de couche. Les 
russules et les lactaires sont moins souvent confondus avec les 
champignons comestibles et donnent lieu à des troubles d'ordinaire 
sans gravité. Rappelons que la plupart des champignons sont 
extrêmement dangereux dès qu’ils commencent à se putréfier. 
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Depuis les recherches de Schmiedeberg et de Koppe, on connait 
le principe toxique des champignons : c’est un alcaloïde qu’on 
désigne sous le nom de muscarine. Ce poison est d’une violence telle 
qu’il suffit de 2 à 4 milligrammes pour tuer un chat. Il agit en con- 
gestionnant les centres nerveux. Sous son influence on voit la respi- 
ration se ralentir et la pression artérielle s’abaisser brusquement; 
puis il se produit un arrêt du cœur, dû sel n les uns à une excitation 
des ganglions d'arrêt du muscle cardiaque, tandis que pour d’autres 
il s'agirait d’une action paralysante sur la fibre cardiaque même. 

La musearine est associée dans les champignons à d’autres alca- 
loïdes : le plus important est la choline (Boehm), poison également 
très violent qui paralyse l’appareil respiratoire. D’autres sont moins 
actifs et agissent à la manière de violents drastiques. Ge sont eux sur- 
tout qu’on trouve dans les russules et les lactaires. Enfin on a isolé 
des morilles à l’état frais ou en état de décomposition un poison 
volatilisable qui, injecté dans le sang, dissout l’hémoglobine très 
rapidement, d’où l’hémoglobinurie et l’ictère hématogène. 

Symptômes. — Ils diffèrent un peu selon les espèces, nous 
l’avons déjà dit. C’est ainsi que les russules et les lactaires donnent 
lieu à une violente indigestion. Les symptômes qui la caractérisent, 
vomissements abondants et répétés, selles extrêmement fréquentes, 
abattement, prostration, éclatent peu de temps après l’ingestion du 
poison. Ces accidents durent un ou plusieurs jours, mais la guérison 
est la règle. 

Les accidents de l’empoisonnement par les amanites sont autre- 
ment graves et n’ont pas la même marche. Ils font leur apparition 
plus tardivement, quatre, cinq ou six heures après le repas, dans 
quelques cas au bout de plusieurs jours (Planchon). Après quelques 
troubles gastro-intestinaux, ordinairement moins prononcés que les 
précédents, se montrent des symptômes nerveux. Tout d’abord, les 
phénomènes d’excitation dominent. Les malades sont agités, se 
plaignent de vertiges et d’une céphalalgie violente, de crampes, de 
convulsions. Il y a du ténesme vésical et rectal. Enfin les troubles 
oculaires (rétrécissement des pupilles, amblyopie, dyschromatopsie) 
sont de règle. La sécrétion salivaire est souvent exagérée. 

Dans une deuxième période la dépression succède à l’excitation. 
L’agitation fait place à la stupeur. Les troubles cardiaques sont d’une 
fréquence et d’une intensité extrêmes; les battements du pouls sont 
imperceptibles, et il n’est pas rare d’observer des lipothymies et des 
syncopes. En même temps les extrémités se refroidissent, la peau se 
couvre de sueurs visqueuses, parfois de taches violacées. Les malades 
tombent bientôt dans le coma, et la mort survient en deux ou trois: 
jours. 
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Chez les enfants, les accidents de la seconde période sont les 
seuls qu’on observe. La mort survient avec une rapidité foudroyante. 
Parfois le tableau morbide se déroule en quelques heures. 

Dès que le diagnostic, d'ordinaire posé d'emblée par l’entou- 
rage du malade, est certain, un traitement énergique s'impose. 
L'usage des vomitifs et des purgalifs doit être proscrit comme aggra- 
vant les troubles digestifs; au contraire les moyens mécaniques, tels 
que le lavage de l’estomac et l’entéroclyse, sont à recommander. 
Dès que les troubles nerveux ont fait leur apparition, on doit admi- 
nistrer les préparations de belladone ou de son principe actif, l’atro- 
pine. L’expérimentation a montré en effet à Kobert que cet alcaloïde 
agit comme antagoniste de la muscarine. Le médicament sera donné, 
de préférence, sous forme d’injections sous-cutanées : 


Sullate d'atropine tree Cet 0,01 centigramme. 
Eau de laurier-cerise...... ....... 20 grammes. 


Un centimètre cube de cette solution contient un demi-milligramme de 
sulfate d’atropine. 
M. SOUPAULT. 


NS PELLAGRE 


La pellagre est caractérisée par un érythème des régions décou- 
vértes qui s'accompagne de troubles digestifs graves et de symptômes 
nerveux aboutissant dans les cas typiques à un état analogue à celui 
de la paralysie générale ou à l’aliénation mentale. 

Signalée pour la première fois en Espagne en 1735, dans le 
district d'Oviédo, par Casal, sous le nom de «mal de la rosa », elle 
règne surtout à l’état endémique en Lombardie et dans les provinces 
de la Haute-ftalie. Jean Hameau, au commencement du siècle, en a 
fait connaître un foyer aujourd’hui éteint dans les Landes; Gintrac, 
dans les Pyrénées; Landouzy (de Reims), dans la Champagne. IL en 
existe, en outre, des cas sporadiques, dont les premiers exemples 
ont été publiés par Gintrac, Roussel, Hardy. Enfin Baillarger, Caze- 
nave l’ont donnée comme une complication fréquente chez les para- 
lytiques généraux et les aliénés indigents soumis à un régime 
alimentaire insuffisant. 
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Étiologie et pathogénie. — La pathogénie de la pellagre a 
donné lieu à une ardente controverse, soulevée par les publications 
de Landouzy, et qui, de nos jours encore, divise en deux clans les 
pathologistes : les uns, à l’exemple de Landouzy, ne voient dans la 
pellagre qu’un syndrome provoqué par un grand nombre d’affections 
cachectisantes : la misère sous toutes ses formes : physique ou 
morale, l'alcoolisme, la tuberculose, le mal de Bright, les entérites 
chroniques, la paralysie générale, l’aliénation mentale; les autres, 
avec Roussel, considèrent ces variétés, qui comprennent les formes 
sporadiques et la pellagre de Champagne, comme de pseudo-pellagres 
ou pellagroïdes, n’admettant comme authentique que la pellagre due 
à l’alimentation prolongée et à peu près exclusive par le maïs : la 
pellagre des Landes, des Pyrénées, des Asturies, celle qui règne 
encore dans les provinces du nord de l'Italie, où la « polenta » con- 
stitue le principal aliment des ouvriers pauvres de la campagne. 

Cette théorie, ou théorie du séisme, qui remonte à Balardini, n’a 
d’ailleurs pas toujours reçu la même interprétation. Tandis que son 
auteur incriminait le verdet ou verdérame, champignon qui se déve- 
loppe sous forme d’une matière verdâtre, au-dessous de l’épiderme 
du maïs, dans les saisons humides, Lussana voyait dans cette 
céréale un aliment imparfait, trop pauvre en éléments azotés, quand, 
en 1871, Lombroso démontra, par une série de recherches expéri- 
mentales, que, si le verdet, autrement dit le Penicillum glaucum et 
l’Aspergillus glaucus, représente en lui-même un agent inoffensif, sa 
présence entraîne dans le maïs la formation de produits éminem- 
ment toxiques analogues aux alcaloïdes cadavériques. En collabo- 
ration avec Erba, il a extrait de la farine de maïs verdéramé une 
substance soluble dans l’eau ou zéine et une oléo-résine dont l’in- 
gestion détermine chez les animaux des troubles digestifs, des phé- 
nomènes vertigineux et comateux, analogues à ceux que l’on observe 
-dans la pellagre. 

Depuis quelques années, M. Zambaco a émis, à côté de ces diffé- 
rentes opinions, une théorie nouvelle, et considère la pellagre, la 
maladie de Morvan, la syringomyélie, la sclérodermie, le béribéri, 
certains maux perforants plantaires, comme des formes frustes ou 
dégénérées de la lèpre du moyen âge. 

Symptômes. — Nous étudierons d’abord la pellagre endé- 
mique, telle qu’elle se présente dans les contrées où elle est le 
résultat de l’alimentation par le maïs. Cette forme, de beaucoup la 
plus importante, possède une succession si régulière de phénomènes 
cutanés, intestinaux et nerveux, qu’elle mérite, même quand on ne 
la considère pas comme la seule pellagre véritable, d’être décrite 
comme une variété absolument distincte. Son début a toujours lieu 
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en mai ou au commencement de juin chez des ouvriers de la cam- 
pagne qui ont travaillé depuis plusieurs jours exposés au premier 
soleil du printemps. 

Un érythème d’un rouge sombre apparaît sur le dos des mains, 
le cou, la face, en un mot sur toutes les régions découvertes. Aussi, 
chez les sujets qui travaillent les bras et les pieds nus, la chemise 
entr’ouverte, les lésions intéressent-elles également les avant-bras, 
le dos du pied, le devant de la poitrine, s’arrêtant partout exactement 
à la limite des vêtements. 

Des soulèvements bulleux se produisent assez souvent à sa sur- 
face, qui est en outre le siège d’une légère sensation de brülure. 

En quelques jours, les téguments brunissent, l’épiderme se des- 
sèche, puis, durant deux à trois semaines, desquame en fines 
lamelles furfuracées ou en larges écailles dont les débris gris sale 
ou noirs forment au niveau des poignets, sur la bordure des tissus 
sains, une demi-collerette ou manchette pellagreuse. La desquama- 
tion terminée, les parties dénudées demeurent, pendant quatre à 
cinq semaines, lisses et luisantes, d’un aspect que l’on a comparé à 
celui de la pelure d’oignon. 

Dès cette première période, l’érythème pellagreux ne va jamais 
sans s’accompagner d’un certain nombre de phénomènes généraux 
plus. ou moins accusés, qui dénotent déjà une atteinte assez profonde 
de l’économie. Les malades accusent des vertiges, des bourdonne- 
ments d'oreille, une sensation d’anéantissement, des crampes dans 
les membres, des douleurs lombaires; ils sont tristes. Il est rare 
qu'ilsn’éprouvent pas en même temps quelques troubles digestifs, 
de l’anorexie ou de la boulimie, de la gastralgie, de la diarrhée. La 
plupart sont incommodés en permanence par une saveur salée qui a 
fait appeler en Italie la pellagre « mal salso » et souvent coïncide 
avec du ptyalisme, une stomatite érythémateuse ou aphteuse. 

L'année suivante, l’érythème reparaît au commencement du prin- 
temps, pour se répéter pendant plusieurs années à la même saison, 
à l’époque où les rayons solaires sont surtout riches en rayons chi- 
miques. Mais, après trois ou quatre récidives, les lésions, de plus en 
plus graves à mesure que les atteintes se font plus nombreuses, 
s'installent définitivement, et l’érythème passe à l’état chronique. La 
face semble dès lors couverte d’un masque terreux; sur le dos des 
mains, brun et hérissé de squames, le derme est aminci et induré,; 
la fonte du tissu adipeux sous-cutané, en exagérant les reliefs tendi- 
neux et en rendant flottants les replis interdigitaux, donne à la main 
l'apparence d’une patte d’oie, qui à fait quelquefois donner à la main 
pellagreuse le nom de « main ansérine ». 

À partir de cette époque, les symptômes cutanés passent peu à 
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peu au second plan, et l’affection entre dans une nouvelle phase, 
caractérisée par la prédominance des troubles digestifs et des phé- 
nomènes nerveux. Les malades se cachectisent, une diarrhée séreuse 
très abondante existe d’une façon presque continue; la démarche 
devient indécise, comme ébrieuse, par suite de l’état vertigineux et 
de l’affaiblissement des membres inférieurs. Il se produit, en outre, 
un léger degré d’incoordination motrice, du tremblement des extré- 
mités, des lèvres, de la langue, un embarras de la parole, comme 
dans la paralysie générale. 

La plupart des pellagreux finissent dans les asiles d’aliénés. Bien 
qu'ils puissent être atteints de toutes les formes d’aliénation men- 
tale, que quelques-uns présentent des accès de manie aiguë, la forme 
de beaucoup la plus fréquente est la mélancolie avec idées de suicide, 
presque toujours de suicide par submersion. Il n’est pas rare de 
trouver ces malades noyés, la face enfouie dans une mare d’eau où il 
semblerait impossible à priori qu'un homme puisse se donner la 
mort. L’explication de cette hydromanie, sur laquelle ont insisté tous 
les aliénistes qui se sont occupés de la pellagre, semble devoir être 
attribuée à l’existence d’impulsions sous la dépendance d’hallucina- 
tions visuelles. 

Si la maladie n’est pas interrompue dans son évolution, la mort 
survient dans la cachexie et la démence, hâtée le plus souvent par 
une complication pulmonaire ou intestinale. Un certain nombre de 
pellagreux sont même emportés à une période relativement peu 
avancée de leur maladie par des accidents intestinaux fébriles quel- 
quefois suraigus ou typhus pellagreux, qui peuvent entrainer la 
mort en quelques jours. 

En résumé, la pellagre proprement dite représente une affection 
à évolution régulière, on pourrait presque dire cyclique, qui débute 
par des manifestations cutanées intermittentes, pour aboutir, en der- 
nier terme, à la cachexie et à l’aliénation mentale, sa durée totale 
variant dans ses limites extrêmes entre trois et vingt ans. 

Dans les variétés décrites sous le nom de pseudo-pellagres, tout 
autre est l’aspect de la maladie dans son ensemble. L’érythème ne 
figure qu’un épisode, qu'un phénomène accidentel survenant chez 
des aliénés, des paralytiques généraux avérés, chez des cachectiques 
tuberculeux, dysentériques, alcooliques ou brightiques; il ne con- 
stitue pas pendant un certain temps, comme dans la variété précé- 
dente, le symptôme essentiel, 

Diagnostic. — L’érythème solaire, qui offre une grande ana- 
logie avec l’érythème pellagreux, se distingue par son évolution 
beaucoup plus rapide, par l’absence de phénomènes généraux, de 
vertiges, de douleurs dans les membres, de troubles digestifs, et, 
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dans ses formes chroniques, se réduit également d’une façon exclu- 
sive à des manifestations cutanées. 

Certaines névrites périphériques déterminent quelquefois des 
érythèmes, de la desquamation, des soulèvements bulleux analogues 
à ceux que l’on rencontre dans la pellagre; mais ici les lésions ne 
restent pas limitées aux régions découvertes. 

L’ergotisme provoque surtout des phénomènes gangréneux; 
l’acrodynie, un érythème qui intéresse à la fois la face palmaire et 
la face dorsale des extrémités, en s’accompagnant de conjonctivite et 
de plaques d’anesthésie. 

A une période avancée de la pellagre, une erreur, assez 
communément commise par les médecins peu familiarisés avec le 
diagnostic de cette affection, consiste à la confondre avec l’aliénation 
mentale, la paralysie générale, une entérite chronique : ce diagnostic 
repose uniquement, à cette époque, sur un signe facilement mé- 
connu, la coïncidence des lésions cutanées et leur mode d'évolution 
antérieure. 

Anatomie pathologique.— Au niveau de l’érythème pella- 
greux, les téguments présentent des altérations considérables. Le 
derme est aminei, converti en un tissu fibreux très dense, à la sur- 
face duquel les papilles ne sont plus indiquées que par une ligne 
légèrement onduleuse. Les couches épidermiques sont atrophiées, 
surchargées de granulations pigmentaires. M. Dejerine a décrit, en 
outre, dans le territoire sous-cutané correspondant, des lésions de 
névrite parenchymateuse qui vont presque toujours de pair avec la 
dégénérescence scléreuse du réseau vasculaire. 

Comme dans la plupart des cachexies de longue durée, on con- 
state une rétraction et un amincissement des parois de l’estomac et 
de l'intestin; beaucoup plus rarement des lésions ulcéreuses. La 
même diminulion de volume se retrouve au niveau des autres vis- 
cères : au niveau du cœur, du foie, de la rate, des reins, dont les 
parenchymes sont le siège de dégénérescence granuleuse, granulo- 
graisseuse, plus souvent encore de dégénérescence pigmentaire. 

Dans les formes qui aboutissent à l’aliénation mentale, la surface 
de l'écorce cérébrale est indurée, les méninges sont épaissies, sou- 
dées entre elles et aux circonvolutions. Mais la lésion principale et la 
plus caractéristique de la pellagre, réside dans la moelle, où elle a 
été étudiée avec soin ces dernières années par Tonnini, Belmondo, 
Tuczek, et tout récemment par M. Marie. Elle consiste en une sclé- 
rose des cordons postérieurs et des cordons latéraux qui prédomine 
dans les régions cervicale inférieure et dorsale supérieure, intéres- 
Sani dans le cordon postérieur surtout le faisceau de Goll, le faisceau 
en virgule, les zones cornu-radiculaire et postérieure interne, mais 
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respectant d'habitude la zone cornu-radiculaire, la zone de Lissauer 
et les racines postérieures, en un mot, les régions qui se trouvent 
précisément altérées les premières dans le tabes. 

La dégénérescence du cordon latéral envahit un territoire beau- 
coup plus large que celui du faisceau pyramidal, englobe une grande 
partie du faisceau de Gowers et s’arrête dans le sens vertical avant 
d'atteindre le collet du bulbe. Aussi est-on à peu près d’accord pour 
considérer les lésions de la pellagre comme portant sur un système 
de fibres spécial dont la nutrition serait sous la dépendance des 
cellules connues, depuis les recherches de Golgi, Ramon y Cajal, von 
Lenhossek, sous le nom de cellules de cordon. 

Traitement. — Le seul traitement efficace de la pellagre endé- 
mique consiste à soustraire les malades aux conditions d'hygiène et 
surtout d'alimentation défectueuses qui ont entraîné son développe- 
ment. Encore cette intervention ne comporte-t-elle des chances de 
succès qu’autant qu’elle survient à la période tout à fait initiale de 
l'affection, quand les lésions nerveuses ne sont pas encore installées 
au point de subir une évolution fatalement progressive. 

Les autres indications sont exclusivement symptomatiques et con- 
cernent surtout les troubles digestifs, la gastralgie, la diarrhée, dont 
le traitement ne se distingue par aucune particularité spéciale à la 
pellagre. 

E. PauLpix. 


SCOR BUT 


Historique.— L'histoire scientifique du scorbut ne date guère 
que de la fin du seizième siècle; à cette époque les monographies 
de Jean Wier (1567) et de Brunner (1589) résumèrent les observa- 
tions et les documents réunis sur la maladie, lors des grandes épi- 
démies historiques de l’armée de saint Louis en Égypte (1250), 
décrites par le sire de Joinville, des équipages de Vasco de Gama (1497) 
pendant son voyage aux Indes, de Jacques Cartier, au cours de son 
second voyage au Canada (1535), des troupes de Charles-Quint devant 
Metz (1552). Mais la véritable connaissance clinique de la maladie 
ne date que des célèbres études de Lind (1753) et de Bachstrom, qui 
distinguërent le scorbut des affections hémorrhagiques plus ou 
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moins analogues, telles que le typhus pétéchial et les fièvres éruptives 
hémorrhagiques. Après les épidémies scorbutiques du dix-neuvième 
siècle, dont les plus récentes sont celles de la guerre de Crimée 
(1854-1856) et du siège de Paris (1870-1871), les descriptions cli- 
niques se précisèrent et s’enrichirent, l'enquête étiologique s’exerça 
sur des faits mieux connus et des documents plus complets, et la 
thérapeutique put profiter des enseignements de l’étiologie. 

Actuellement, le scorbut est une maladie très rare, endémique 
seulement dans certaines régions septentrionales, dans le nord dela 
Russie, de la Scandinavie, en Islande. De petites épidémies appa- 
raissent, dans les prisons, les pénitenciers, à bord des navires mal 
approvisionnés, au cours de longues traversées. Mais l’histoire 
montre que la maladie réapparaît dès que les populations sont sou- 
mises, par les fatalités de la guerre ou de la disette, aux conditions 
étiologiques générales, qui favorisèrent le développement des grandes 
épidémies scorbutiques du moyen âge. 

Étiologie. Pathogénie. — Tous les observateurs qui ont 
étudié ces conditions aboutissent unanimement à des conclusions 
que l’on peut résumer dans les lignes suivantes : 

La condition étiologique constante de la maladie est la privation 
prolongée, dans le régime alimentaire, de végétaux frais : abstinentia 
diuturnior a quocumque genere recentium vegelabilium (Bachstrom). 
À celte cause nécessaire du scorbut s’ajoutent une série de causes 
accessoires qui favorisent l’éclosion et aggravent les effets de la ma- 
ladie ; ces causes secondes sont : l'alimentation insuffisante, le froid 
humide, les cachexies antérieures, dues aux maladies récentes, à la 
misère, au surmenage, à l'alcoolisme, etc., l'encombrement, la mau- 
vaise hygiène des temps de guerre, etc. 

Le scorbut, qui frappe surtout les hommes adultes, n’épargne ni 
les enfants ni les femmes. La maladie, qui procède surtout par épi- 
démies et endémies, peut apparaître à l’état sporadique : elle ne 
semble pas être contagieuse. Cette question de la contagiosité du 
scorbut, résolue dans le sens négatif, par l'unanimité des anciens 
observateurs, mérite une discussion nouvelle, depuis les recherches 
bactériologiques de Murri, Babès, etc. Ce dernier auteur a constaté, 
sur les coupes de gencives scorbutiques, l'existence de bactéries, 
dont l’inoculation aux chiens aurait déterminé des accidents hémor- 
rhagiques analogues à ceux du scorbut. D’autres auteurs ont obtenu 
des résultats comparables à ceux de Babès. Mais actuellement la bac- 
tériologie du scorbut est trop pauvre de documents et trop indécise 
dans ses résullats pour autoriser des conclusions pathogéniques 
fermes. En tout cas, la notion du terrain prime ici celle du microbe, 
et ne deviennent scorbutiques que les sujets dépréciés, dans leur 
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nutrition et leur hygiène, par les facteurs étiologiques plus haut 
énumérés. Par quel mécanisme ces influences étiologiques abou- 
tissent-elles aux lésions et aux symptômes du scorbut? Diverses 
théories ont été émises, qui n’ont pas résolu le problème pathogé- 
nique. Garrod prétendait que tout s’expliquait, dans la filiation des 
phénomènes, par l’absence de potasse dans le régime alimentaire, 
et il a produit, à l'appui de sa thèse, d’intéressants arguments d'ordre 
étiologique, hématologique, urologique et thérapeutique. La théorie 
du médecin anglais, qui pèche par exclusivisme, a néanmoins bien 
mis en lumière un des facteurs chimiques de la dyscrasie Scorbutique: 
l'insuffisance des sels de potassium dans l’alimentation. Mais elle 
n’explique ni les multiples effets de ce défaut de potasse sur l’écono- 
mie, ni la nécessité thérapeutique, pour guérir la maladie, d'offrir 
aux scorbutiques les sels potassiques sous une forme particulière, 
incorporés aux tissus vivants ou à la trame organisée de certains 
végétaux. 

Le problème pathogénique n’a pas été avancé par les recherches 
de pathologie expérimentale de Murri, Cantu, Pari, Pétrone (inocula- 
tion aux chiens de sang scorbutique), ni par celles de Prussak et 
Stricker, de Cohnheim (injection de chlorure de sodium dans le sang 
de la grenouille). En résumé, si l’étiologie du scorbut semble assez 
positivement établie, la pathogénie de l'affection, comme celle des 
différents purpuras, est encore bien obscure. 

Anatomie pathologique. — Les principales lésions du scor- 
but sont: les infiltrations hémorrhagiques du tissu cellulaire sous- 
cutané et intermusculaire, et la dégénérescence graisseuse des prin- 
cipaux viscères. 

On constate sur le cadavre les lésions que nous mentionnons au 
chapitre des symptômes, telles que les hémorrhagies cutanées, les 
altérations gingivales, etc. À l’ouverture du corps, le sang se fait 
remarquer par une plus grande fluidité et une teinte rouge cerise. 
Les études hématologiques de Laboulbène, Laveran, Leven, Becque- 
rel et Rodier ont démontré que le sang scorbutique contenait moins 
de globules et de sels, surtout de sels de potassium (Garrod et 
Chalvet), plus d’albumine, de fibrine et de matières extractives. II 
réalise donc le type phlegmasique atténué de M. Hayem!. Il ressort 
des analyses de Quinquaud que l’hémoglobine est diminuée dans de 
notables proportions, ainsi que le pouvoir oxydant du sang. En somme, 
de l’ensemble de ces travaux il résulte que le sang des scorbutiques 
subit des modifications quantitatives et qualitatives profondes, qui 
expliquent la tendance aux hémorrhagies, la dyspnée, les stéatoses 


1: HAYEM, Du sang et de ses altérations anatomiques, Paris, 1889. 
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viscérales, etc. Les vaisseaux sont relativement peu altérés. Quelques 
granulations graisseuses disséminées dans leurs parois (Lasègue et 
Legroux), une légère endartérite, avec disjonction, de place en place, 
des cellules endothéliales, formation de lacunes et sortie des globules 
rouges, à travers ces pertuis, dans les tissus environnants (Uskow 
et Swiderski) : tel est le bilan des lésions vasculaires mentionnées par 
les auteurs. Au niveau du cœur, l'endocarde et l’endartère des gros 
vaisseaux présentent une imbibition cadavérique plus marquée, et 
les valvules aortiques offrent parfois un aspect plissé, chiffonné, qui 
peut expliquer, par une insuffisance aortique momentanée, les bruits 
de souffle passagers perçus à la base par différents observateurs. 
Le cœur est ratatiné, friable, atteint de dégénérescence graisseuse 
plus ou moins avancée, et présente des hémorrhagies sous-péricar- 
diques et parfois sous-endocardiques. Ses cavités sont le siège, par- 
ticulièrement dans le cœur droit, de thromboses marastiques. 

Dans les autres viscères, les deux lésions dominantes sont: la 
dégénérescence graisseuse et l’infarctus hémorrhagique. Le foie est 
gros, graisseux; la rate est tuméfiée, ramollie; les reins présentent 
des suffusions sanguines sous-capsulaires ; on observe celles-ci 
également sous la muqueuse du bassinet, des uretères, de la vessie ; 
les voies urinaires contiennent d’ailleurs souvent du sang liquide 
ou coagulé. La muqueuse gastro-intestinale est semée d’ecchymoses, 
souvent saillantes, parfois ulcérées et les cavités digestives con- 
tiennent du sang épanché. Les poumons présentent de l’ædème, de la 
congestion et sont le siège d’infarctus hémorrhagiques plus ou moins 
considérables, dont l’origine est soit une embolie provenant du cœur 
droit, soit une hémorrhagie dans le tissu même de l’organe : ces 
deux sortes de noyaux apoplectiques, qui peuvent coexister, se 
distinguent à l’autopsie par leurs dimensions et surtout leur aspect, 
ainsi que par leurs rapports avec les branches de l’artère pulmonaire. 
A côté de ces lésions principales on trouve fréquemment des 
lésions de broncho-pneumonie, de gangrène, d’atélectasie. Des 
ecchymoses plus ou moins étendues parsèment la muqueuse des 
voies aériennes, 

Les séreuses sont le siège d’épanchements sanguinolents, surtout 
au niveau des plèvres et du péricarde; les ecchymoses sous-pleurales 
etsous-péricardiques sont d'observation commune, et, dans les cavités 
séreuses, le sang liquide ou coagulé est mélangé avec un exsudat 
inflammatoire plus ou moins abondant. Ces lésions, qui atteignent 
les séreuses viscérales, se retrouvent dans les séreuses articulaires 
(arthrite hémorrhagique de la hanche, du genou, du cou-de-pied). 
La péricardite hémorrhagique, qui s’observe fréquemment, surtout 
par séries épidémiques, est remarquable par l'intensité des lésions 
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inflammatoires et l'abondance de l’exsudat hémorrhagique; elle s’ac- 
compagne toujours d’une #yocardile dégénérative qui explique la 
rapidité et la fatalité de son évolution. 

Le squelette présente des lésions diffuses, surtout prédominantes 
au niveau de la moelle et des épiphyses, qui consistent dans des 
hémorrhagies sous-périostées, une transformation lymphoïde de la 
moelle, du ramollissement de la substance spongieuse, du décolle- 
ment des épiphyses, de la disjonction des articulations sterno- 
costales, etc. (Poupart, Lind, Charpentier, Uskow). 

Le système musculaire est atteint de lésions de stéatose diffuse, 
prédominantes dans les muscles les plus actifs, tels que ceux du 
cœur, des membres, de la colonne vertébrale. C’est au niveau des 
muscles que l’on observe les épanchements hémorrhagiques les plus 
nombreux et les plus étendus; ceux-ci sont intra-museulaires ou 
extra-musculaires, sous-aponévroliques, et se présentent sous forme 
de grandes suffusions étalées ou de noyaux apoplectiques plus ou 
moins circonscrits, dont la coupe fait sourdre un sang noirâtre, 
semi-coagulé, dans lequel l’examen microscopique constate des 
métamorphoses globulaires régressives d'autant plus prononcées que 
l’hémorrhagie est plus ancienne. 

Le système nerveux est relativement peu atteint : l’encéphale pré- 
sente soit un état anémique très marqué, soit de la congestion avec 
thromboses veineuses. On observe aussi des ecchymoses sous-pie- 
mériennes, de l’hydrocéphalie méningée, parfois des hémorrhagies 
cérébrales ou méningées. L’analtomie pathologique du système ner- 
veux périphérique n’a pas été faite; mais il semble bien probable, 
d’après les données de la clinique, que le scorbut peut provoquer des 
lésions de névrite périphérique qui tiennent sous leur dépendance 
l’amyotrophie, les rétractions tendineuses et les altérations tro- 
phiques de la peau et des articulations signalées par tousles auteurs. 

Symptômes. — Les auteurs s'accordent à reconnaître dans 
l’évolution du scorbut trois périodes de gravité croissante, dites de 
début, d'état et de terminaison. 

La période de début s'annonce par des phénomènes généraux, 
qui traduisent l’altération précoce et profonde du sang. Les malades 
pâlissent : le teint devient terreux, jaunâtre, livide; les muqueuses 
se décolorent; un peu d’æœdème palpébral, puis de bouffissure faciale 
s’observe le matin. La dépression psychique et nerveuse s'affirme 
par un élat de fatigue et de lassitude constant, qu’aggrave le moindre 
travail; par de l’abattement, de la tendance à l’isolement, de la tris- 
tesse, de l’immobilité. Le plus petit elMfort détermine de l’essouffle- 
ment et accable les malades. 

Bientôt surviennent des douleurs, d’abord intermittentes et assez 
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vagues, qui ne tardent pas à augmenter et à se localiser dans les 
muscles et les articulations. Elles affectent certains sièges d’élection : 
les épaules, les hanches, le thorax, surtout les genoux. Les douleurs 
thoraciques s’accompagnent d’un sentiment d'angoisse respiratoire, 
plus pénible encore que la douleur, et de sensation de constriction à 
la base de la poitrine. 

A ce moment, l’examen soigneux des nn à cutanés et mu- 
queux permet de noter deux signes, caractéristiques le plus souvent 
du début de l’affection : ce sont les modifications de la peau et les 
lésions gingivales. La peau, dont les altérations précèdent celles des 
gencives, se couvre de petites élevures conoïdes, minuscules, pré- 
sentant à leur sommet un point vésiculeux jaune rougeûtre, dont la 
teinte fonce et vire au rouge brun les jours suivants : ces élevures 
siègent dans les bulbes pileux et, par leur groupement en certaines 
régions, principalement au niveau des membres inférieurs, donnent 
au tégument une apparence « chair de poule » que traduit l’expres- 
sion de peau ansérine. ; 

Par l’affaissement des saillies pileuses et l’étalement en surface 
de la tache rougeâtre du sommet de ces élevures, l’altération ansérine 
de la peau passe graduellement à une seconde phase, dont l’aspect 
objectif est exprimé par le terme de piqueté scorbutique. Ce piqueté, 
dont les macules arrondies et lenticulaires sont aussi nombreuses, 
Mans les cas ordinaires, que les bulbes pileux de la région intéressée, 
siège surtout au niveau des membres inférieurs, sur les parties du 
tégument exposées au frottement du pantalon. À ce moment, la plus 
légère contusion détermine des extravasations sanguines localisées, 
des ecchymoses ou des bosses sanguines, indolentes et molles, dont 
le malade ne peut se rappeler l’origine. 

L’examen de la bouche, à cette période, révèle d’abord de la 
pâleur des muqueuses, puis la formation d’un liséré bleu vineux, qui 
serpente le long du bord libre des gencives et trahit le début de l’al- 
tération gingivale du scorbut. Parfois, quelques ecchymoses appa- 
raissent dans la région des piliers, à la face interne des gencives, sur 
le voile du palais (Lasègue). Enfin se confirment bientôt les lésions 
de la gingivo-stomatite scorbutique. Les gencives sont le siège d’une 
fluxion passive, qui en augmente l'épaisseur et la hauteur, en fonce 
la couleur, en ramollit la consistance et ne tarde pas à en compro- 
mettre la vitalité. C’est un engorgement livide, qui prédomine au 
niveau des dents cassées, cariées, incrustées de tartre, et qui distend 
irrégulièrement la muqueuse gingivale, souvent exulcérée près du 
collet des dents. Ce sont là les lésions initiales de la gingivite scorbu- 
tique ; à la seconde période de l’affection, elles s’aggravent encore et 
s'étendent en surface et en profondeur. 
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La période d'état se manifeste par l’accentuation des symptômes 
de la période de début et l'apparition de signes nouveaux : les ecchy- 
moses et les indurations. Ces deux signes physiques sont d’ailleurs 
l'expression, superficielle dans un cas et profonde dans l’autre, d’une 
même lésion : l’extravasation plus ou moins considérable du sang 
dans les tissus accessibles à la vue et à la palpation. 

Les ecchymoses, qui correspondent à l’épanchement sanguin dans 
le tissu cellulaire sous-cutané, sont réglées dans leur topographie 
par l'influence de la pesanteur, du traumatisme et des effets fonc- 
tionnels. Elles apparaissent, en effet, d’abord au niveau des membres 
inférieurs, des régions déclives, des points contusionnés, et en 
regard des masses musculaires soumises au maximum de travail : 
leur localisation varie donc suivant la profession des malades et cer- 
taines conditions qu’éclaire l’anamnèse. C’est ainsi que les lésions 
antérieures de la peau, accidentelles ou thérapeutiques, constituent 
des causes d’appel dans la distribution des ecchymoses (brûlures, 
ulcérations, vésicatoires, etc.). D’une dimension toujours supérieure 
à 1 ou 2 centimètres, les ‘plaques ecchymotiques les plus étendues 
sont celles qui recouvrent les nodosités profondes des indurations 
intermusculaires; en pareil cas, le raptus hémorrhagique s’est effec- 
tué presque en même temps dans les espaces intermusculaires et 
dans la couche hypodermique. 

Les indurations scorbutiques, qui traduisent en clinique les suf- 
fusions sanguines profondes de la période d’état de la maladie, ont 
un début brusque et siègent le plus souvent au mollet et à la région 
postéro-interne de la cuisse. Ce sont des tumeurs irrégulières, mal 
délimitées, dures à la palpation, au niveau desquelles les téguments 
sont lisses, tendus, chauds, et plus ou moins rapidement colorés par 
les teintes caractéristiques de l’ecchymose. Un œdème dur, circon- 
scrit, peu dépressible, sclérémateux (Lasègue et Legroux) s’observe au 
même niveau. Si les lésions sont étendues et nombreuses, la peau, 
diversement teintée par ces plaques ecchymotiques cohérentes, se 
pigmente et conserve pendant des mois une coloration bistre, ter- 
reuse, bronzée, toute particulière, dont la prédominance aux membres 
inférieurs avait inspiré à Joinville la comparaison des jambes des scor- 
butiques avec « de vieilles bottes, toutes tachées de noir et de terre ». 

Les indurations cruoriques profondes s’accompagnent, surtout 
lorsqu'elles sont étendues et fréquentes, d’un ædème des membres 
qui augmente avec la marche et la station debout. De vives douleurs 
sont éveillées, dans les masses musculaires malades, par les mouve- 
ments et les moindres heurts : aussi l’immobilité des membres en 
demi-flexion est-elle l'attitude instinctive en laquelle se tiennent les 
scorbutiques alités. 
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À cette période de l'affection, les lésions buccales sont absolu- 
ment caractéristiques. Les gencives sont fongueuses, molles, et 
saignent au moindre contact. La muqueuse est le siège de lésions 
hypertrophiques exubérantes qui font saillie sous l'aspect de bourre- 
lets violacés, de masses bleuûtres, infiltrées d'ecchymoses, au milieu 
desquelles les dents, ébranlées et vacillantes, se meuvent comme les 
touches d’un clavier sous le doigt qui les explore. L’haleine est 
extrêmement fétide, la salivation souvent exagérée et la mastication 
très douloureuse. De telles lésions provoquent souvent, surtout chez 
les scrofuleux, de l’adénopathie sous-maxillaire persistante (Lasègue 
et Legroux). 

L’apyrexie, au milieu de laquelle évolue en général cet ensemble 
de graves lésions, est un des traits les plus remarquables du tableau 
clinique du scorbut. La fièvre n’apparaît que très rarement, en cas 
de complication infectieuse incidente, ou parfois au moment de 
l’agonie, ou enfin, ainsi que l’ont signalé Lasègue et Legroux, à l'oc- 
casion de poussées hémorrhagiques violentes, étendues et subin- 
trantes. Le pouls est mou, dépressible, ‘lent. L’auscultation des 
artères, au niveau du cou, décèle souvent dans les carotides des 
souffles, d’ailleurs variables dans leur intensité et leurs caractères, et 
à la base du cœur se perçoivent fréquemment des souffles dits ané- 
miques. 

Les urines scorbutiques sont moins riches en urée et plus riches 
en matières albuminoïdes et minérales que les urines normales. Au 
début de l'affection, elles sont rares et foncées; dans les formes 
sévères, ou à l’occasion des complications, elles sont albumineuses. 

La période terminale de la maladie, lorsque celle-ci aboutit à 
la mort, se marque par l’apparition des ulcères scorbuliques, des 
hydropisies, dans le tissu cellulaire et les cavités séreuses, des 
hémorrhagies viscérales, des nécroses osseuses et des lésions de 
cachexie. 

Sur les membres, à l’occasion du plus léger traumatisme, les 
téguments, ecchymotiques et œdématiés, s’ulcèrent et saignent par 
ces ulcérations. Le suintement sanguin se concrète, à la surface des 
plaies, en croûtes molles, noirätres, qui se détachent et laissent à nu 
des chairs livides et fongueuses, sources d’incessantes hémor- 
rhagies et foyers d'infections secondaires. 

Des hémorrhagies se produisent également par d’autres voies, 
l'estomac, l'intestin, l’anus, l’utérus, la vessie, le poumon et les 
bronches, etc. Le sang coule aussi des muqueuses pituitaire et sur- 
tout gingivale. On à observé des hémorrhagies sous-conjonctivales, 
de la choroïdite hémorrhagique. 

Des œdèmes infiltrent le tissu cellulaire, surtout aux membres 
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inférieurs, et des épanchements hydropiques s’observent dans 
diverses cavités séreuses (péritoine, plèvre, péricarde), dans les arti- 
culations (genou, épaule). Ces épanchements, dans les séreuses, 
sont le plus souvent mixtes, à la fois séreux et sanguins : c’est ainsi 
qu’on observe fréquemment, au cours du scorbut, des hémarthroses 
du genou, où la présence du sang se trahit par un signe dont l’obser- 
vation est due à Mongrand, la trépidation rotulienne : les mouve- 
ments de latéralité, imprimés à la rotule, dans la demi-flexion du 
genou, donnent lieu à une sensation de froissement amidonné, de 
crépitation neigeuse. 

Plus graves sont l’hémothorax et l’hémopéricardite scorbutiques. 
Ces complications se révèlent par leurs signes physiques spéciaux et 
par l'apparition rapide de symptômes fonctionnels et généraux 
graves. Le tableau clinique de l’hémopéricardite scorbutique a été 
tracé par Seidlitz, Krebel et surtout Kyber, qui ont étudié, dans le 
nord de la Russie, cette complication mortelle : la lésion, qui sévit 
parfois dans certaines épidémies de scorbut avec une fréquence 
remarquable, affecte un caractère hémorrhagique et exsudatif et se 
dénonce par des douleurs précordiales intenses et des phénomènes 
de collapsus cardiaque progressif, auquel succombe le malade au 
milieu des signes des hémorrhagies internes. L’allure de l'affection 
péricardique est parfois foudroyante. Aux lésions du péricarde 
s’ajoutent, dans la règle, des altérations dégénératives granulo-grais- 
seuses du myocarde, qui aggravent singulièrement le pronostic et 
expliquent, même en dehors dela péricardite scorbutique, l'éventualité 
souvent signalée de syncopes brusquement mortelles à une période 
avancée de la maladie. 

Il faut signaler, comme signe fréquent de cette période, les 
lésions de périostose et d’hématomes sous-périostés, signalées par 
d’Ormay et Mongrand, et qui s’observent surtout au niveau du tibia, 
du cubitus et du radius. . 

A la dernière phase de la maladie appartient enfin la nécrose des 
maxillaires, secondaire aux progrès des lésions gingivales et au 
décollement du périoste. Cette complication précipite l'issue fatale 
de l'affection. Les vieux cals, correspondant aux anciennes fractures 
guéries, et les articulations qui ont subi des luxations sont, au cours 
des scorbuts graves, le siège de curieuses altérations : les hémorrhagies 
se font plus précoces et plus intenses dans les articulations autrefois 
luxées, et le cal des fractures se ramollit; quelques observateurs ont 
noté la redisjonction de la diaphyse, et ainsi la récidive spontanée de 
l’ancienne fracture (Rouppe, Lind). Certaines épiphyses se décollent 
(cliquetis des os, de Willis) et l’on peut entendre, dans les grands 
mouvements respiratoires, crépiter les articulations costo-vertébrales 
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et costo-sternales, mobilisées par les lésions de dystrophie osseuse et 
d'infiltration hémorrhagique qu'y provoque le scorbut. 

Le malade arrive ainsi, plus ou moins rapidement, au dernier 
degré de la consomption et du marasme. Tous les organes sont 
atteints de lésions dégénératives diffuses, et la mort survient au 
milieu de la cachexie la plus lamentable. Le cerveau résiste un peu 
plus longtemps que les autres organes, et, les fonctions psychiques 
survivant quelque peu aux autres, les malades gardent souvent une 
conscience assez nette de la gravité croissante de leur situation etse 
voient mourir. Ils s’éteignent dans l’adynamie, ou succombent à une 
syncope, par paralysie du cœur, ou dans le coma, déterminé quelque- 
fois par une méningorrhagie ultime. 

Marche. Durée. Terminaison. — L'évolution de la mala- 
die varie beaucoup avec les circonstances étiologiques, les conditions 
de terrain et de résistance des malades, enfin avec les influences sai- 
sonnières et climatériques, qui jouent, dans le déterminisme du 
scorbut, un rôle si important. La marche des accidents est générale- 
ment lente: les premiers symptômes n'apparaissent que quelques 
semaines après l’action persistante des causes pathogènes; la période 
de début est longtemps trainante et souventla maladie dure plusieurs 
mois; l’heureuse influence du traitement, dont l'efficacité se montre 
précoce et profonde, ralentit beaucoup l'allure des accidents dans 
les cas anciens et graves, et guérit l’affection dans ses formes 
récentes ou légères. La mort survient par paralysie cardiaque 
(myocardite dégénérative, hémopéricardite), par épuisement hémor- 
rhagique, par septicémie d’origine buccale ou tégumentaire (ulcères 
scorbutiques), par cachexie progressive (dégénérescence graisseuse 
des viscères, anémie, diarrhée colliquative), ou par le développement 
d’une complication infectieuse au décours de l’évolution morbide. La 
guérison s'annonce par la résorption des œdèmes, l’amélioration 
des ulcères, l'effacement des ecchymoses, le réveil de l’état mental, 
le retour de la diaphorèse, etc. La convalescence est toujours longue 
et trainante. Les récidives sont fréquentes, et le malade est exposé 
à des lésions secondaires qui constituent les complications tardives 
de la maladie. 

Complications. Formes. Pronostic. — Au cours du scor- 
but peuvent apparaître diverses complications d’ordre infectieux, 
qui aggravent le pronostic de la maladie et méritent par là une brève 
mention. Les plus fréquentes et les plus graves sont celles qui 
atteignent le cœur et les poumons. Telles sont : la péricardite hémor- 
rhagique, la myocardite dégénéralive et l’endocardite septique, lé- 
sions rapidement mortelles; la bronchite, la pneumonie, la pleurésie 
hémorrhagique, la gangrène pulmonaire, consécutive aux infarctus 
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ou à la broncho-pneumonie. Parfois, apparaissent des accidents 
dysentériformes, avec signes d’entéro-colite hémorrhagique, qui pré- 
cipitent l’issue fatale. Il faut mentionner ici également les associa- 
tions infectieuses du scorbut, dont les plus fréquentes sont la dysen- 
térie, le choléra, le typhus ; généralement ces infections se déclarent 
dans le décours du scorbut et tuent le malade. 

D’autres accidents, de pronostic moins grave, peuvent apparaître 
encore, tels que des suppurations ou de la furonculose cutanée, des 
lymphangites et phlegmons, des panaris, etc., lésions tenaces, réci- 
divantes et souvent fort tardives. Enfin, du côté du système neuro- 
musculaire, on observe souvent des troubles sensitifs, moteurs et tro- 
phiques, qui relèvent de névrites périphériques et se caractérisent 
par des névralgies intenses, rebelles, surtout du radial, du cubital, 
d’autres nerfs rachidiens; de l’analgésie palmaire et plantaire, des 
paresthésies, de la paralysie plus ou moins prononcée de certains 
membres (jambes, avant-bras et mains), de l’atrophie musculaire, 
surtout des fléchisseurs du pied; des myalgies et arthralgies tenaces 
dans les territoires nerveux intéressés ; tous ces troubles persistent 
pendant des mois et finissent par se compliquer de déviations arti- 
culaires (pied bot varus-équin), d’ankyloses incomplètes, d’attitudes 
vicieuses par rétraction et atrophie musculaires; on note souvent 
des indurations du creux poplité qui persistent longtemps. 

L'héméralopie a été signalée maintes fois, soit au cours de la 
maladie, soit longtemps après la guérison du scorbut, au dix-hui- 
tième mois de la convalescence. 

Du côté de la bouche, outre les lésions scorbutiques proprement 
dites, on observe des accidents dus à des infections secondaires des 
gencives et des maxillaires (ostéo-périostites, phlegmons, paroti- 
dites). 

Le processus scorbutique laisse enfin les territoires qu’il a lésés 
dans un état de déchéance nutritive et de vulnérabilité, qui demeure 
pendant des années (gingivite tartarique tenace, avec état fongueux 
et hémorrhagique ou pâleur anémique persistante). Les anciens 
scorbutiques ne peuvent parfois tolérer les plus petites doses de 
mercure. On a signalé le ptyalisme au cours et dans la convalescence 
du scorbut. 

Les lésions traumatiques sont notablement aggravées dans leur 
pronostic par le scorbut, ainsi qu’il résulte de l’observation des mé- 
decins militaires. 

Suivant la prédominance de certains symptômes, le développe- 
ment de quelques complications, le scorbut peut revêtir diverses 
formes cliniques (cardiaque, intestinale, etc.), sur lesquelles il est 
inutile d’insister. Lasègue et Legroux avaient aussi établi une dis- 
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tinction entre les formes sthénique et asthénique de la maladie, 
suivant que la réaction du terrain offre un caractère plus aigu et 
plus hémorrhagique dans le premier cas chez les sujets valides, ou 
plus rapide et plus cachectique dans le second cas, chez les malades 
débilités et les convalescents d’affections antérieures. 

Le pronostic du scorbut, toujours sérieux, est éminemment sub- 
ordonné aux conditions de milieu, d'hygiène et de terrain, dans 
lesquelles évolue la maladie. Les sujets jeunes et solides résistent 
longtemps à la dyscrasie scorbutique, qui tue au contraire les cachec- 
tiques de tout ordre (sénilité, misère, intoxications, convales- 
cences, etc.). L'intervention du traitement, d'autant plus puissante 
qu’elle est plus précoce, modifie le pronostic du tout au tout et 
ressuscite des malades presque désespérés. Certaines épidémies 
comportent, par leurs déterminations cardiaques, un pronostic par- 
ticulièrement grave. 

Diagnostic. — Le scorbut est une affection qui, par les cir- 
constances étiologiques où elle se développe et les symptômes qu’elle 
présente, est assez facile à reconnaître. Il ne peut exister quelques 
doutes au sujet du diagnostic que dans les cas sporadiques et à la 
période initiale de la maladie. Mais alors, aux symptômes d’asthénie, 
de pâleur, de courbature douloureuse, d’oppression et de stupeur 
qui appartiennent à l'invasion du scorbut, ne tardent pas à s'ajouter 
les signes plus caractéristiques, tels que : le piqueté purpurique, les 
ecchymoses et la gingivo-stomatite qui confirment un diagnostic qu’il 
faut faire précoce, pour assurer au malade le bénéfice d’un traite- 
ment d'autant plus efficace qu'il aura été institué plus tôt. 

On distinguera le scorbut de certaines formes du rhumatisme 
musculaire par l'intensité des symptômes asthéniques et anémiques, 
et surtout par l'apparition des hémorrhagies et des indurations cir- 
conscrites dans l’épaisseur des muscles et du tissu cellulaire. Cer- 
taines formes d’anémie pernicieuse et de leucémie se distingueront 
par l’examen microscopique du sang et l’évolution morbide. D’autres 
cachexies, à la fois anémiques et hémorrhagiques, telles que les 
cachexies paludéenne, chlorotique, mercurielle, certaines formes 
d'insuffisance hépatique, peuvent présenter de lointaines analogies 
avec le scorbut; mais les notions étiologiques et cliniques recueillies 
à l'examen des malades ne sauraient laisser s’établir de confusion 
durable entre ces états morbides. 

Un point de diagnostic plus délicat réside dans la distinction du 
scorbut et des différentes formes de purpura. En dépit des analogies 
cliniques qui permettent de considérer tous ces états morbides 
comme relevant d’une diathèse hémorrhagique accidentelle (Jaccoud) 
de cause non univoque, le diagnostic du scorbut sera toujours pos- 
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sible par les circonstances étiologiques où il se développe, par son 
caractère le plus souvent épidémique, par les altérations gingivales 
dont il s'accompagne, enfin par la multiplicité, la dureté et la profon- 
deur de siège de ses nodosités hémorrhagiques. La confusion a 
néanmoins été commise entre certaines formes atténuées du scorbut 
et les lésions du purpura rhumatoïde. La maladie de Werlhoff se 
distinguera par la soudaineté de son apparition, l’absence des condi- 
tions étiologiques spéciales au scorbut, la rapidité de son évolution 
clinique, la bénignité de son pronostic, l’absence des indurations 
scorbutiques, etc. 

Certains auteurs prétendent que le diagnostic peut hésiter entre 
le scorbut et quelques formes du béribéri. Il existe en effet, dans 
certains climats, quelques analogies étiologiques dans les conditions 
qui président au développement des deux maladies. Mais le tableau 
clinique diffère tellement pour chacune de ces deux affections que la 
confusion ne paraît pas permise entre elles. 

Traitement. — Dans le traitement du scorbut, les indications 
prophylactiques et curatives se confondent dans une même formule 
générale, que résume cette ligne de Gockburn : « Scorbuti summum et 
pene solum auxilium est in herbis recentibus. » 

La prophylaxie est facile à instituer : il suffit de mélanger au 
régime alimentaire des sujets exposés à la maladie (marins, prison- 
niers, armées en campagne) une certaine quantité de végétaux frais 
(fruits, légumes, salades). Tous les fruits, tous les légumes sont 
bons. À défaut de végétaux frais on peut utiliser les limonades natu- 
relles au citron et à l’orange. Dans la marine anglaise, les règlements 
prescrivent de distribuer aux équipages qui tiennent la mer depuis 
deux semaines un mélange de jus de citron et d'alcool (lime-juice) 
dont la ration journalière est de 14 grammes par homme. Les 
mêmes mesures préventives ont été adoptées dans la marine fran- 
çaise. Ces indications essentielles doivent être complétées par l’ap- 
plication, à bord des navires, dans les pénitenciers, dans les 
camps, etc., d’une hygiène générale bien entendue. 

Le traitement curatif réclame les mêmes prescriptions : fruits et 
végétaux frais doivent être administrés aux malades. Parmi les végé- 
taux, certains ont reçu le nom d’antiscorbutiques: ce sont l’ail, la 
moutarde, l’oignon, le raifort, le cochléaria et Les différentes variétés 
de cresson. Ces plantes forment, avec la ményanthe, les oranges 
amères et un peu de cannelle, la base du sirop antiscorbutique. Les 
oranges et les citrons sont des médicaments faciles et excellents à 
opposer au scorbut. La pomme de terre, cuite ou crue, est aussi un 
aliment et un médicament de premier ordre dans le régime des 
malades. En remplissant ces indications alimentaires et hygiéniques, 
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on guérit les scorbutiques, même lorsque l’affection, ayant dépassé 
la seconde période, comporte déjà un pronostic grave. 

Certains accidents du scorbut réclament un traitement particulier. 
Les ulcérations muqueuses et cutanées seront traitées par les mé- 
thodes antiseptiques; les lésions gingivales sont heureusement modi- 
fiées par des applications locales de jus de citron, de teinture d’iode, 
d'acide chromique, chlorhydrique, de teinture de cochléaria, etc. 

Des lavages antiseptiques fréquents de la bouche et de la gorge 
doivent être pratiqués. Contre les œdèmes, les ecchymoses, on peut 
employer les bains, les frictions légères et aromatiques, l’application 
de bandages roulés peu serrés, l'administration des diurétiques, etc. 
Les complications de la maladie, telles que la myocardite, la péricar- 
dite, la pleurésie, la pneumonie, les hémorrhagies viscérales abon- 
dantes, réclament un traitement symptomatique sur le détail duquel 
il est inutile d’insister. La convalescence du scorbut, qui est fort 
longue, à aussi ses indications thérapeutiques : hygiène alimentaire 
et climatérique, médication antiscorbutique et anliscrofuleuse, mas- 
sage et gymnastique méthodique; enfin surveillance minutieuse de 
l’état des gencives et des dents, auxquelles le scorbut laisse pendant 
longtemps une faiblesse et une vulnérabilité toutes particulières. 


ErNesr Dupré. 


PURPURA 


Définition. — On donne le nom de purpura à des taches pour- 
prées qui apparaissent sur la peau spontanément, sans traumatisme 
préalable ; elles sont dues à une hémorrhagie interstitielle, à une 
infiltration sanguine du tégument. Ce terme de purpura a deux accep- 
tions différentes et sert à désigner tantôt la seule dermopathie, tantôt 
un ensemble symptomatique, suivant qu’on l’emploie seul ou accom- 
pagné d’un qualificatif : le purpura est un symptôme, le purpura 
infectieux est un syndrome. Cette distinction, sur laquelle ont 
insisté M. Landouzy! et son élève Gomot?, n’est d’ailleurs pas isolée 


1. LANDouzY, Leçons de La Charité, 1886. 
2. Gouor (Thèse de Paris, 1883). 
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dans le langage médical : le terme ictère et le terme ictère grave ont 
une signification tout aussi différente. 

Il serait logique de traiter le purpura en symptôme, comme on 
traite par exemple l’épistaxis : décrire à propos de celle-ci les divers 
signes des néphrites serait somme toute aussi peu rationnel que d’étu- 
dier en leurs détails certains ensembles de phénomènes généraux 
contemporains d’une poussée purpurique. Mais en réalité il est 
nécessaire, comme on l’a dit dans un précédent chapitre, de faire 
entrer un peu de force en ce cadre divers syndromes encore mal 
caractérisés, dans lesquels le symptôme purpura tient une place 
importante. Ce classement n’aura sa raison d’être que jusqu’au jour 
où le purpura rhumatoïde, où la maladie de Werlhof, où le typhus 
angéiohématique, etc., mieux connus, auront trouvé leur place à côté 
de maladies infectieuses dont la nature est bien précisée. 

Étiologie. — Le purpura se produit dans les conditions les plus 
variées. Pour s’en tenir aux pures constatations étiologiques, sans 
empiéter sur l'interprétation pathogénique, on peut établir une divi- 
sion en deux grandes classes : purpuras d’origine nerveuse, purpuras 
d’origine toxi-infectieuse. 

PURPURAS D’ORIGINE NERVEUSE. — La réalité de cette classe étiolo- 
gique est démontrée par l’expérimentation. Brown-Séquard { a observé 
des hémorrhagies spontanées du tégument à la suite de sections de la 
moelle. Pareil résultat a été noté après électrisation de troncs nerveux. 

A l’appui de ces faits viennent des arguments cliniques fournis par 
de nombreux auteurs?. M. Straus a signalé les ecchymoses qui sur- 
viennent chez les tabétiques à la suite de douleurs fulgurantes. On a 
observé des suffusions sanguines à la suite de lésions du rachis, de 
la moelle, au cours de névrites toxiques, et en particulier dela névrite 
alcoolique (Œttinger). Quelques observations* montrent même que le 
purpura peut succéder à un violent ébranlement des centres nerveux 
par un traumatisme, un surmenage, une émotion. Enfin la répartilion 
symétrique des lésions qui s’observe parfois montre aussi le rôle du 
système nerveux. 

PURPURAS D’ORIGINE TOXI-INFECTIEUSE. — Cette classe étiologique 
est de beaucoup la plus importante. Elle peut être divisée en deux 
groupes : dans l’un le purpura est dû à un produit chimique défini; 
dans l’autre le purpura est d’origine infectieuse. 


1. BROWN-SÉQUARD (Sociéle de biologie, 1870, 1874, 1876). 

2. 'AISANS, Purpura myélopaliique (Thèse de Paris, 1882). — RENDu (Annales 
de dermatologie, 1814 et 1875). — THomas-Tnomesco, Etiologie générale des derma- 
toses (Thèse de Paris, 1895). 

3. HAKTMANN- (Revue de chirurgie, 1885, p. 733). — LANCEREAUX, Trailé d'ana- 
tomie pathologique, t. 1, p. 562. 
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Les purpuras d’origine chimique s’observent à diverses périodes 
de la plupart des empoisonnements, et en particulier dans l’intoxica- 
tion par l’opium ou ses alcaloïdes, par la belladone, par l’arsenie, etc. 
En dehors de tout effet toxique, l’éruption purpurique est parfois la 
conséquence de diverses actions médicamenteuses. M. Fournier! a 
bien caractérisé le purpura iodique. L’action des balsamiques (téré- 
benthine, copahu, cubèbe), du mercure, de l’antipyrine, de la qui- 
nine, etc., doit aussi être signalée. 

Les purpuras d’origine infectieuse sont d'ordinaire nettement 
secondaires à une première manifestation morbide. Ils peuvent appa- 
raître au cours des fièvres éruptives, dans les formes dites hémor- 
rhagiques de la rougeole, de la scarlatine, dans certains rashs de 
variole ou au cours même de cette maladie. Ils sontun des symplômes 
de cette variété hémorrhagique du rachitisme connue sous le nom de 
maladie de Barlow. On les observe dans le typhus, le scorbut, et par- 
fois dans la fièvre typhoïde?, dans la pneumonie*. Le symptôme 
purpura peut en somme survenir au cours de toutes les infections 
locales ou générales (angines, infection puerpérale, érysipèle, endo- 
cardite infectieuse, etc.), mais surtout dans les états adynamiques et 
cachectiques succédant à une grave pyrexie, ou dépendant de la tuber- 
culose, du cancer, de la leucocythémie, etc. 

À cette classe étiologique des purpuras infectieux se rattachent 
certaines variétés dont l’origine et la nature nous échappent encore 
à l’heure actuelle, et qui ne sont sous la dépendance d’aucun état 
morbide antérieur. On les nomme pour cette raison purpuras idio- 
pathiques ou primitifs. 

Quelle que soit la raison étiologique de l’éruption, on doit consta- 
ter l’extrême inconstance de la relation de cause à effet : il ne s’agit 
pas ici d’un de ces symptômes qui succèdent presque mathématique- 
ment à une influence chimique, mécanique, etc., mais plutôt d'un 
effet contingent apparaissant de façon irrégulière et semblant pré- 
senter une réelle prédilection pour certains organismes : M. Gaucher” 
a bien mis en lumière cette prédisposition individuelle qui se rattache 
parfois à une de ces tares organiques dont la nature et les effets seront 
précisés plus loin, mais qui dans certains cas ne peut être expliquée. 

Pathogénie. — Jusqu'à ces dernières années, la plupart des 
purpuras échappaient à l'interprétation pathogénique. j’anatomie 


1. FouRNtER (Revue de médecine, 1871). 

2. HurTiNEL et MARTIN DE GimarD (Méd. moderne, 1890). — GALLIARD (Société 
médicale des hôpilaux, 13 mars 1896). ' 

3. VOITURIEZ (Journal médical de Lille, décembre 1891). 

4. CHANTEMESSE et SAINTON (Soc. méd. des hôpit., 14 mars 1896). 

9. GAUCHER (Union médicale, février 1895). 
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pathologique fournissait des documents importants. M.Cornil décri- 
vait les lésions de la tache purpurique caractérisées par une énorme 
distension des vaisseaux papillaires, par une congestion vasculaire 
aboutissant à une extravasation de globules rouges. M. Leloir con- 
statait les altérations des petits vaisseaux, dont l’endothélium s’altère 
(capillarite desquamative). M. Hayem voyait même des lésions d’ar- 
térite sur des vaisseaux plus volumineux. 

Ces lésions congestives s’expliquaient facilement dans le cas où 
le purpura dépendait d’une de ces actions nerveuses ci-dessus énu- 
mérées, et l’expérimentation, confirmant l'analyse clinique, permet- 
tait de considérer la lésion comme le résultat d’une vaso-dilatation 
exagérée. 

Parfois encore la constatation d’une endocardite permettait d’at- 
tribuer les altérations cutanées à des embolies capillaires. 

Mais en dehors de ces faits où la filiation des accidents était évi- 
dente, il restait un groupe, le plus important, celui des purpuras 
toxi-infectieux dont la pathogénie demeurait mystérieuse; entre la 
notion étiologique et la notion histologique déjà acquises existait une 
lacune. Gette lacune est à l’heure actuelle à peu près comblée, grâce 
aux doctrines pastoriennes qui permettent de concevoir dans leur 
ensemble les diverses étapes du processus. Le progrès est dû à de 
nombreux travaux, parmi lesquels il faut signaler en particulier ceux 
de M. Hutinel!. 

Quels sont les agents pathogènes ? D’où proviennent-ils? Com- 
ment agissent-ils? Telles sont les diverses questions qui se posent à 
propos de ce problème pathogénique. 

L'analyse bactériologique des taches purpuriques a donné les ré- 
sultats les plus variés. Les premiers observateurs décrivirent des 
bactéries qu'ils considéraient comme spécifiques. Mais, dès 1889, 
M. Mathieu écrivait déjà cette phrase prophétique : « Il est très pos- 
sible qu’il n’y ait pas plus le microbe des purpuras hémorrhagiques 
qu’il n’y ale microbe des pseudo-rhumatismes infectieux. » En effet, 
depuis lors, de nombreuses recherches ont prouvé la pluralité des 
agents pathogènes. On rencontre tantôt un parasite banal : strepto- 
coque”, pneumocoque”, staphylocoque#, bacille pyocyanique”, tantôt 

1. HUTINEL (Semaine médicale, 1890; Archives générales de médecine, 1892). 

2. GuarNert (Boll. della Societa lancisiana, 24 m. 1888). — HANoT et LUZET 
(Arch. de méd. expérim., 1890). — WivaL et THÉRÈSE (Soc. méd. des hôp., 1894). — 
ACHARD (Médecine moderne, 1894). — MouisseT et LYONNET (Province méd., 1895). 

3. PAUL CLAISSE (Arch. de. méd. expérim., 1891). — H. CLAUDE (Rev. des mala- 
dies de l'enfance, 1896). 

4. Reuer (Arch. f. exp. Path. u. Pharm., Bd. XIX, p. 415). — HLAVA (Arch. 


a de biol., 1887). — Antony (Soc. méd. des hôpit., 1894). — LEBRETON (ibid., 
1894). 
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des microbes? qui ne sont pas classés parmi nos agents pathogènes 
habituels et qui peut-être un jour pourront être considérés comme 
bactéries spécifiques d’états infectieux mal déterminés actuelle- 
ment. 

En dehors des cas d’infection monomicrobienne, il est difficile 
d'affirmer le rôle prépondérant de telle ou telle bactérie. Le purpura 
peut survenir par exemple au cours d’une diphtérie, ou d’une blen- 
norrhagie où l’on aura constaté l'association du bacille de Klebs avec 
le streptocoque, et celle du gonocoque avec le staphylocoque : dans 
ces deux cas, le bacille de Klebs et le gonocoque peuvent évidem- 
ment (par leurs toxines, comme nous le verrons plus loin) avoir une 
action pathogène; mais on peut se demander si leur rôle principal ne 
se borne pas à favoriser les infections secondaires, comme dans ce 
cas de MM. Balzer et Lacour ? où, chez un blennorrhagique atteint de 
purpura, le sang contenait des staphylocoques. 

Quelles que soient la nature et l’origine des agents pathogènes, 
nombreux sont en somme les cas où des microbes ont été trouvés 
dans le torrent circulatoire. Il existe, par contre, de nombreux cas où 
l'examen a donné un résultat négatif. Sur 7 cas de purpuras infec- 
tieux que j'ai eu l’occasion d’analyser, 3 fois seulement j'ai constaté 
la présence de microbes dans le sang. On peut évidemment faire à ce 
sujet diverses hypothèses, supposer que le microbe était déjà mort 
au moment où l’analyse a été faite, ou qu’il n'existait pas dans la 
petite quantité de sang examinée, ou encore qu’il s’agit d’un microbe 
qui ne peut être décelé par les moyens d'analyse employés. Néan- 
moins, il faut reconnaître que la présence du microbe semble, dans 
la plupart des cas, être fortuite, accidentelle et même inutile à la 
production de la lésion. Dans tel cas d'infection puerpérale strepto- 
coccique, par exemple, on rencontrera le streptocoque au niveau de 
la plaque purpurique, comme on le rencontrera en tout autre point 
de l'organisme. Dans tel cas d’angine streptococcique le microbe res- 
tera au contraire exclusivement localisé au pharynx sans qu'il soit 
possible de le retrouver dans le sang et dans la plaque purpurique. 
On est donc en droit de supposer plutôt un effet des produits solubles 
qu’une action directe du microbe*. Le rôle de cette toxhémie micro- 
bienne est prouvé par de nombreux exemples cliniques et confirmé 
par les recherches expérimentales #. Il permet de concevoir le méca- 
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nisme de certaines variétés de purpura, entre autres du purpura 
rhumatoïde ! : M. Hutinel, ayant remarqué l'importance des phéno- 
mènes digestifs au début de certains cas de ce genre, suppose que la 
localisation infectieuse primitive doit être dans le tube digestif et 
qu’il s’agit d’une toxhémie d’origine gastro-intestinale. 

On conçoit que la localisation microbienne primitive soit très 
variée ?, que toute infection locale des appareils digestif, urinaire, 
respiratoire, que toute suppuralion du tégument, qu’un foyer tuber- 
culeux, cancéreux, etc., puissent être ainsi le point de départ de 
lésions purpuriques. 

Les purpuras infectieux, par ce mécanisme de l’intoxication, sont 
donc très voisins des purpuras qui sont causés par un toxique micro- 
bien exogène (viande fermentée, etc.) ou par un produitchimique 
défini. 

Ce rôle de l’intoxication dans la genèse des purpuras nous con- 
duit à envisager l’effet pathogène des lésions du foie et du rein. On 
sait en effet comment la cellule hépatique se comporte vis-à-vis des 
poisons qu’elle doit emmagasiner et détruire : sa déchéance a pour 
résultat la libération et la libre circulation dés produits toxiques; 
on conçoit donc que dans l’interprétation pathogénique de divers cas 
de purpura il faille tenir grand compte des lésions du foie, en parti- 
culier quand il s’agit d'expliquer l’apparition du symptôme purpura 
au cours d’un ictère grave. Le rôle des lésions rénales n’est pas 
moins important : par les modifications de la pression sanguine, par 
l’obstacle qu’elles apportent à l’élimination des produits toxiques, 
elles jouent un rôle important dans certains cas de purpura*. La 
lésion purpura dépend donc non seulement de la qualité de l’agent 
pathogène, mais aussi de certaines tares organiques. 

Il reste à expliquer le mode d’action de l’agent pathogène. 
Comment ces produits chimiques définis ou ces toxines microbiennes 
arrivent-ils à déterminer l’extravasation sanguine ? Cette dernière 
partie du problème pathogénique n’est pas encore complètement 
élucidée : il est probable que la lésion cutanée peut se produire dans 
des conditions assez différentes. Les nombreux travaux qui ont 
élucidé la pathogénie des artérites et des phlébites infectieuses 
nous permettent de comprendre le mécanisme de lésions toxiques 
vasculaires dont la réalité est parfois démontrée par l’histologie. 
Dans d’autres cas, la lésion vasculaire est due à une action 
indirecte, à des embolies microbiennes ou encore à la précipitation 


4. HUTINEL, Hospice des enfants assistés, clinique du 9 mai 1896. 
2. SorTAIS (Thèse de Paris, 1896). 
3. THIBIERGE (Gazelle hebdomadaire, 14 novembre 1891). 
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granuleuse du sang, à la formation de concrétions qui vont déter- 
miner des lésions emboliques {. 

Enfin, la symétrie des lésions, leur répartition sur des terri- 
toires nerveux définis autorisent parfois à supposer une action des 
toxiques sur les centres nerveux, la vaso-dilatation étant encore 
ici une conséquence indirecte de l'infection. La division en pur- 
puras nerveux et purpuras toxi-infeclieux n’est donc qu’une division 
étiologique; entre ces deux variétés, la pathogénie établit un trait 
d'union. 

D'ailleurs, entre toutes les variétés étiologiques que nous avons 
énumérées existe une étroite parenté. Souvent, en présence de 
raisons étiologiques multiples, il devient difficile d'adopter une déno- 
mination simple. L'analyse pathogénique montre que ces divisions 
étiologiques en purpuras d’origine nerveuse, cachectique, rénale, 
hépatique, toxique, etc., sont absolument artificielles; on ne doit 
considérer le chapitre étiologie que comme un simple schéma, per- 
mettant de classer les nombreuses causes de purpura. 

Étude du symptôme. — Le symptôme purpura est essentiel- 
lement constitué par une extravasation sanguine dans l’épaisseur 
même de la peau. La tache ainsi formée ne disparaît pas à la pression, 
caractère fondamental qui distingue le purpura du simple érythème; 
pour bien constater ce fait, on peut déprimer le tégument au moyen 
d’une lame de verre, ce qui permet d'observer très nettement les 
modifications produites par la pression. 

Les dimensions et la forme de la tache sont des plus variées ; on 
a donné des noms différents à diverses modalités d’éruption, aux- 
quelles on attribuait autrefois une grande importance clinique. Les 
pétéchies sont de petites taches lenticulaires assez nettement arron- 
dies, réparties en général dans les régions où la peau est très fine et 
mobile, à la face interne de l’avant-bras, de la cuisse, de la jambe. 
Souventelles occupent les orifices de glandes pilo-sébacées. Leswibices 
sont les taches allongées ; ce nom tombe en désuétude. Les ecchymoses 
sont les taches plus larges et irrégulières ; elles sont souvent accom- 
pagnées d’hémorrhagies sous-cutanées et profondes, et deviennent 
alors d'ordinaire douloureuses à la pression. 

Le plus souvent, les taches purpuriques ne sont pas perceptibles 
au toucher ; parfois cependant, elles forment des papules surélevées, 
donnant une sensation d’induration : M. Claude* suppose que les 
formes papuleuses sont liées à la présence de microbes dans l’élé- 
ment éruptif. 


1. HAYEM (Bulletin médical, 1888, p. 1384). 
2. CLAUDE (/èev. des mal. de l'enfance, mars 1896). 
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La coloration de la tache purpurique dépend de l’âge de la lésion ; 
la teinte est d’abord franchement rouge, puis devient plus foncée, 
noirâtre, violette, jaune verdâtre et s'éteint progressivement en 
passant par une série de nuances dégradées identiques à celles des 
ecchymoses traumatiques. L'évolution dure environ huit jours et se 
termine par la desquamation de l’épiderme. 

Le nombre des éléments éruptifs est parfois très restreint et le 
purpura passe alors facilement inaperçu; dans d’autres cas, ils 
sont au contraire très abondants et peuvent même devenir presque 
confluents, ainsi que cela s’observe dans divers états infectieux, par 
exemple dans ces varioles hémorrhagiques où tout le tégument 
peut s’infiltrer d’une nappe sanguine. 

L'évolution du symptôme échappe à une description d'ensemble ; 
l'apparition des taches se fait parfois d'emblée en une seule poussée; 
parfois, au contraire, on assiste à l’apparition successive d'éléments 
éruptifs. 

Souvent le purpura est associé à d’autres lésions cutanées. Entre 
le purpura et les divers érythèmes la parenté est très proche‘. 

Variétés cliniques. — I. PurpPurAS SECONDAIRES. — Dans ce 
chapitre, nous n’insisterons pas sur les purpuras secondaires, ceux 
qui surviennent au cours d'états morbides bien définis, dont l’étude 
est faite en d’autres chapitres de ce Manuel, tels par exemple que les 
purpuras nerveux, ceux de l'insuffisance hépatique ou rénale, du 
scorbut, tels encore que les purpuras survenant au cours des fièvres 
éruptives. Il importe seulement d’insister sur la signification pro- 
nostique de ce symptôme survenant au cours d’un état infectieux : la 
rupture des vaisseaux cutanés accompagne ou précède bien souvent 
des ruptures d’autres vaisseaux donnant lieu à ces formes hémor- 
rhagiques si redoutables. On sait par exemple quelle est la gravité des 
varioles hémorrhagiques tardives et surtout de ces varioles hémor- 
rhagiques précoces que Trousseau considérait comme fatales, et 
dans lesquelles le rash purpurique s’accompagne d’hémorrhagies 
profuses de la peau et des muqueuses. Dans les grandes infections, 
le purpura ne fait en somme que trahir la profonde atteinte du sys- 
tème vasculaire et permet de redouter les graves conséquences de 
lésions dans l'appareil respiratoire, nerveux, digestif, etc. 

IL. Purpuras Primirirs. — Les purpuras primitifs, c’est-à- 
dire ceux qui paraissent indépendants de ‘tout état pathologique 
préalable, ont été décrits sous les noms les plus divers, en raison de 
l’extrême variété de leurs modalités cliniques. 

Parmi ces formes multiples, beaucoup ne méritent déjà plus le 


4. Mussy (Thèse de Paris, 18992). 
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nom de purpuras primitifs qui leur avait été donné à l’origine. Une 
analyse attentive permet le plus souvent de découvrir l’origine de la 
lésion et par conséquent d’écarter l’épithète de primitif. 

Les types morbides décrits fournissent tous les intermédiaires 
entre les formes les plus bénignes et les plus graves. 

Les formes simples (purpura simplex) se composent de l’unique 
symplôme purpura qui apparaît en une fois, ou par poussées suc- 
cessives, ordinairement aux membres inférieurs, sans cause appré- 
ciable ,et disparaît sans que la santé ait été troublée. 

Parmi ces formes simples, on a isolé sous le nom de maladie de 
Werthof un type clinique, d’ailleurs assez rare, mais présentant une 
physionomie bien particulière. Sans aucun prodrome, en pleine santé, 
apparaissent des hémorrhagies gingivales, nasales, gastriques. Le 
lendemain survient au niveau des membres inférieurs une abon- 
dante éruption de pétéchies qui gagnent plus tard le tronc et les 
bras sans s’étendre à la face. Ces diverses hémorrhagies de la peau 
et des muqueuses se renouvellent ainsi pendant huit à quinze jours, 
sans s'accompagner d’autres troubles que d’un peu de faiblesse et 
d’anorexie. Puis tout rentre dans l’ordre, sans aucune compli- 
cation. M. Marfan ! a décrit une forme chronique de l'affection. 

D’autres formes sont remarquables par la coexistence avec le 
symptôme purpura de fluxions articulaires qui produisent des types 
cliniques assez voisins les uns des autres (péliose de Schôünlein, 
purpura rhumatismal exanthématique *, purpura rhumatoïde *). Le 
mot rhumatismal ne peut être conservé, M. Besnier ayant montré 
qu'entre cet état infectieux et le vrai rhumatisme articulaire aigu il 
n'existe pas de parenté. Ces formes arthropathiques, ces purpuras 
rhumatoïdes ne sont qu’une des nombreuses variétés de ces pseudo 
rhumatismes infectieux, maintenant bien connus. Dans leur allure 
clinique, rien ne les distingue des formes secondaires à une infec- 
tion dont la localisation primitive est connue ; c’est la même marche 
irrégulière, le même cortège de manifestations cutanées, articulaires 
et périarticulaires, de phénomènes nerveux, gastro-intestinaux, 
pouvant se terminer en quelques jours, ou au contraire se prolon- 
geant des semaines et des mois, évoluant avec ou sans fièvre, sans 
que l’on puisse prévoir les oscillations du tracé thermique. La seule 
particularité des formes rhumatoïdes primitives est l'importance 
des troubles gastro-intestinaux (vomissements, coliques, diarrhée, 
hémorrhagies gastro-intestinales, périlonisme) : ‘or, comme nous 


1. MARFAN (Médecine moderne, 1895). 
2. Du CasTEL (Th. d’agrég., Paris, 1883). 
3. A. MATHIEU (Thèse de Paris, 1883). 
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l'avons vu, c’est précisément là un argument sur lequel on se fonde 
pour distraire ces purpuras rhumatoïdes du cadre des purpuras 
primitifs. Quoi qu’il en soit, on doit noter la fréquente association 
d’arthropathies avec les poussées purpuriques, constituant des pur- 
puras rhumatoïdes de gravité variable. 

Il existe enfin un groupe de purpuras primitifs où les phéno- 
mènes généraux sont très accusés. Les deux types cliniques les plus 
nets sont le purpura fulminans de Henoch et le typhus angéio- 
hématique de Landouzy. 

Le purpura fulminans de Henoch survient chez des enfants, sans 
aucune affection préalable; il s'annonce par un grand frisson, une 
élévation thermique immédiale, et des phénomènes nerveux qui 
s’aggravent rapidement, pendant que se produisent des hémorrha- 
gies de la peau et des muqueuses. L’enfant meurt dans le coma au 
bout de douze à trente-six heures. 

Le fyphus angéio-hématique de Landouzy survient chez l’adulte, 
précédé parfois par quelques prodromes vagues, ou, au contraire, 
faisant une brusque apparition. D’emblée les phénomènes généraux 
sont graves; les suffusions sanguines larges et profondes du tégu- 
ment s’accompagnent d’épistaxis, d’hématémèses, de mélæna, 
d’hématurie. La rate est volumineuse. L’albuminurie et l’ictère tra- 
hissent l’atteinte du rein et du foie. La température monte à 40 de- 
grés. L'état typhoïde s'aggrave et la mort survient au bout de quelques 
jours après une phase d’adynamie, à moins qu’elle ne soit hâtée par 
une hémorrhagie. Ces formes typhoïdes peuvent avoir une allure 
lente, aiguë ou suraiguë. 

Traitement. — Le traitement judicieux d’un cas de purpura 
nécessite une analyse étiologique et pathogénique attentive; c’est 
par l'étude des causes qui ont présidé au développement de la lésion 
que l’on peut parvenir à une médication logique. 

Il faut autant que possible se garder du diagnostic trop facile 
de purpura primitif : dans ce cas, ignorant l’origine et la nature de 
l'affection, on se borne à combattre les phénomènes qui peuvent 
accompagner l’éruption purpurique, on fait le traitement local des 
arthropathies, on formule divers agents médicamenteux antifébriles 
(quinine, phénacétine, antipyrine), on stimule le fonctionnement du 
système nerveux par l’alcool, le café, les bains froids; on se borne, 
faute de mieux, à une thérapeulique symptomatique. 

Bien plus satisfaisante est la thérapeutique pathogénique à la- 
quelle on pourra recourir si l’on a trouvé la cause de l'affection; 
conservant alors au besoin certains des agents thérapeutiques qui 
viennent d’être énumérés, on devra avant tout s’attaquer à la mani- 
festation morbide initiale : en stérilisant par exemple un foyer d’in- 
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fection, on s’attaquera en même temps aux phénomènes généraux 
et aux éruptions cutanées qui en dérivent. On doit en somme s’appli- 
quer à combattre plutôt la cause que les effets. 

PAUL CLAISSE. 


URTICAIRE 


L’urticaire peut être définie une angionévrose caractérisée clini- 
quement par l’éruption sur une zone érythémateuse de saillies 
éphémères, blanches ou rosées, qui sont d’ordinaire le siège d’un 
prurit intense. 

Étiologie. — Elle représente un syndrome plutôt qu’une entité 
morbide, un mode de réaction spécial des téguments propre aux 
arthritiques nerveux et aux sujets à peau délicate, aisément irritable, 
sous l'influence de causes occasionnelles extrêmement multiples. 

Ces causes se distinguent en causes d’origine externe et causes 
d’origine interne. 

CAUSES EXTERNES. — Au premier rang parmi les agents extérieurs 
figurent les piqûres d’ortie,le contact des chenilles processionnaires, 
la morsure des parasites : puces, poux, punaises, cousins, auquels il 
convient d'ajouter les pressions intenses et prolongées, le froid sous 
ses diverses modalités; quelques personnes sont dans l'impossibilité 
de prendre un bain froid, surtout un bain de rivière, sans être aus- 
sitôt en proie à une poussée ortiée. 

CAUSES INTERNES. — Mais les urticaires sans contredit les plus 
fréquentes sont les urticaires d’origine interne, dues la plupart à une 
cause alimentaire. Il existe toute une série d’aliments : fruils, pois- 
sons, crustacés, mollusques, venaisons, viande de porc, et en parti- 
culier les fraises, les framboises, les groseilles, les truffes, les moules, 
la glace, dont l’ingestion a pour effet, chez les individus prédisposés, 
d’en provoquer l'apparition, tantôt presque immédiate, tantôt au 
bout de plusieurs heures; la sensibilité de quelques-uns est telle 
qu’ils réagissent pour des doses minimes et ne sauraient manger une 
seule fraise impunément; pour chacun existe une sorte de sélection 
qui fait qu’il réagit exclusivement sous l'influence de quelques-unes 
de ces causes, d’une seule toujours la même, quelquefois à des ali- 
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ments en apparence anodins, à l'exclusion des mets généralement 
incriminés. 

Tous ces phénomènes, au premier abord un peu paradoxaux, 
doivent être envisagés comme autant d’urticaires toxiques où le prin- 
cipe actif est tantôt introduit du dehors par l'alimentation, à l’exemple 
de la mithylotoxine dans les intoxications par les moules, tantôt éla- 
boré de toutes pièces dans l’organisme à la faveur d’un trouble 
digestif accidentel. Ce trouble digestif n’est lui-même le plus souvent 
que la manifestation d’un état dyspeptique ancien qui se trouve être 
en réalité ainsi la cause principale de l’urticaire. 

Par un mécanisme analogue : l'accumulation dans l’économie de 
produits neutralisés ou éliminés en temps normal, les affections du 
foie et des reins et surtout leurs aboutissants habituels, l’ictère grave 
et l’urémie, sont susceptibles d’engendrer des manifestations cuta- 
nées; mais celles-ci ne revêtent qu'assez rarement le type des érup- 
tions ortiées. 

Le principal agent provocateur de l’urticaire après la dyspepsie 
est représenté par les kystes hydatiques. Si l'apparition de l’éruption 
au cours de leur développement est un cas exceptionnel, il n’en est 
plus de même à la suite de leur rupture accidentelle ou spontanée et 
surtout de la ponction. L’urticaire constitue dans ces conditions une 
complication commune, imputable à l’épanchement d’une partie du 
liquide, réduite souvent à quelques gouttes, dans le péritoine, la 
plèvre ou, à défaut du voisinage immédiat d’une séreuse, l’atmo- 
sphère celluleuse environnante. 

Par l'injection sous-cutanée à des individus sains de quelques 
centigrammes de liquide hydatique filtré, M. DBebove est arrivé à repro- 
duire le même phénomène et a démontré qu’il n’est en réalité qu’un 
des modes de l’intoxication hydatique, susceptible de se traduire 
encore, d’une façon concomitante ou isolée dans les cas graves, par 
de la fièvre, des vomissements, de la diarrhée, un état syncopal, des 
attaques convulsives ou comateuses. 

Parfois l’urticaire se rencontre, isolée ou associée à divers éry- 
thèmes, dans les maladies infectieuses, les pyémies, l’impaludisme, 
assez souvent comme manifestation d’une intoxication médicamen- 
teuse. Elle est volontiers provoquée par les balsamiques, les opiacés, 
la morphine, les sels de quinine, l’antipyrine. L'application de la 
serumthérapie vient encore de grossir dans des proportions notables 
le nombre de ces éruptions d’origine thérapeutique. 

À ces diverses influences, dont les relations mutuelles sont en 
somme assez étroites, échappent un petit nombre de cas où le système 
nerveux semble agir seul, en dehors de toute intoxication ou d’un 
agent extérieur. Tels sont certaines urticaires consécutives à des 
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impressions morales, à une émotion vive, à la suggestion; l'exemple. 
classique de cet étudiant en médecine, mentionné par Hardy, qui se 
présenta couvert d’une éruption ortiée au sortir d’une leçon sur l’ur- 
ticaire ; les éruptions signalées par Charcotet Vulpian sur les membres 
inférieurs des ataxiques pendant les crises fulgurantes et chez les 
sujets atteints de myélite chronique. 

L'urticaire constitue enfin un des symptômes, parfois la détermi- 
nation initiale, de deux dermatoses graves dont l’origine reste incon- 
nue, l’üne particulière à l’enfance, l’autre à l’âge adulte : le prurigo 
de Hébra et la dermatite herpéliforme de Duhring. 

Symptômes. — L'urticaire débute toujours d’une façon ino- 
pinée. Tout à coup, dans une région qui est le siège de vives déman- 
geaisons, s'élèvent des éléments à contours arrondis, du diamètre 
d’une pièce de cinquante centimes à celui d’une pièce de deux 
francs, qui en quelques instants présentent un aspect caractéris- 
tique : au centre, une plaque blanche d’une blancheur souvent écla- 
tante que l’on a comparée à la porcelaine; à la périphérie, une 
auréole érythémateuse diffuse, indépendante ou commune à tout un 
groupe d'éléments. La surface plane et régulière des plaques, leurs 
bords nettement arrêtés qui surplombent de plusieurs millimètres 
les parties voisines, joints aux caractères précédents, leur donnent 
dès le début une physionomie pathognomonique. 

En un laps de temps variable, d'ordinaire très court, quelques 
minutes, une demi-heure, d’autres régions sont envahies par un 
petit nombre de foyers irrégulièrement disséminés, ou bien l’éruption 
se généralise avec une prédilection pour les surfaces à peau fine et 
délicate, le cou, le devant de la poitrine, les flancs. À la face, les 
plaques sont souvent abondantes; elles sont exceptionnelles et tou- 
jours très discrètes au cuir chevelu et aux extrémités sur leurs faces 
palmaires et plantaires. 

Dans quelques cas où la confluence est à peu près complète, il en 
résulte, d'emblée ou secondairement, des plaques géantes étendues 
parfois à la plus grande partie d’un membre, qui engendrent, si leur 
fusion a été moins parfaite, des dessins irréguliers en forme de fes- 
tons, d’arabesques, auxquels on a donné le nom d’urticaire figurée. 

Les espaces de peau saine intermédiaires aux élevures présentent 
chez nombre de malades une particularité intéressante, celle de 
devenir à leur tour le siège de lésions urticariennes, d’urticaire pro- 
voquée ou factice, dès qu’on y exerce une action mécanique un peu 
énergique ou prolongée. Le grattage y fait naître des éléments ortiés 
différents des éléments ordinaires par leur disposition linéaire en 
stries parallèles qui suivent exactement le trajet de l’agent d’excita- 
tion. De même, par la pression à l’aide d’une pointe mousse ou l’ap- 
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plication d'objets divers, on arrive à reproduire tous les phénomènes 
du dermographisme tels qu’on les observe dans l’hystérie. 

Cet éréthisme des téguments est souvent mis en jeu par le seul 
contact de l’air; il suffit que les malades découvrent une région du 
corps pour y voir apparaître presque aussitôt un nouveau foyer 
d’urticaire. 

M. Jacquet, par qui ces phénomènes ont été analysés en détail, a 
bien mis en évidence l’influence provocatrice des agents extérieurs. 
Il a montré que, si l’on soustrait un membre à l'impression de l’air et 
au frottement des vêtements par l’application d’un pansement occlu- 
sif, par l’enveloppement ouaté qui offre l'avantage de maintenir par- 
tout une température et une pression uniformes, toute la surface 
protégée est respectée par l’éruption. 

Cette particularité s'étend non seulement aux urticaires de cause 
interne, mais encore aux urticaires d’origine externe. Gelles-ci sont 
susceptibles de se généraliser secondairement grâce au même méca- 
nisme. Un traumatisme léger, une piqüre suffisent, chez les sujets 
prédisposés, à éveiller les réactions vaso-motrices et placer les tégu- 
ments en imminence d’urticaire. Dans les éruptions provoquées par 
les parasites, les orties, les éhenilles, aux influences mécaniques 
s’adjoint souvent le transport à distance, par le grattage, d’un prin- 
cipe virulent déposé dans la piqûre. 

Certaines causes tendent à imprimer à l’éruption une direction un 
peu spéciale. C’est ainsi que les manifestations ortiées par pressions 
prolongées sont d'habitude circonscrites ; celles qui succèdent aux 
bains froids, généralisées d'emblée; que les urticaires consécutives à 
la ponction des kystes hydatiques ou à l’injection de sérum thérapeu- 
tique représentent une modalité intermédiaire aux deux précédentes, 
par leur tendance à se cantonner, momentanément, au pourtour du 
point d’inoculation. 

Néanmoins, aucune de ces lois n’est absolue. L’urticaire relevant 
autant de conditions inhérentes au malade que de l’agent provo- 
cateur, une cause quelconque est susceptible, suivant les circon- 
stances, de déterminer les différentes variétés d’éruption. 

Autour et au niveau des points envahis par les plaques, souvent 
-dans un rayon très étendu, règne un prurit intense. Le prurit, dans 
les cas extrêmes, soumet les patients à une véritable torture, leur 
enlève le repos, la faculté de vaquer à leurs occupations et, quand il 
s’agit de sujets profondément névropathes, les place parfois dans un 
élat d’excitation voisin du délire. Mais d'habitude les symptômes sub- 
jectifs sont loin d’atteindre une pareille intensité et dans l'immense 
HAE des cas l’urticaire constitue HAL une légère incommodité 
qu’une affection sérieuse. 
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L'existence de chaque élément n’outrepasse pas quelques instants, 
une heure ou deux. Si la durée totale de l’éruption atteint plusieurs 
heures, une journée et'au delà, c’est moins à cause de la persistance 
des plaques que par le fait d’une succession de poussées subin- 
trantes qui émigrent d’une région à l’autre avec une étonnante faci- 
lité. 

La crise passée, le malade reste exposé à une série de récidives 
pendant une partie de son existence, à la moindre infraction de 
régime, chaque fois qu'il s'expose à l'influence des mêmes causes 
occasionnelles; mais il est de règle que le nombre et l'intensité 
des accès aillent diminuant à mesure que le sujet avance en âge. 

Jusqu'ici nous n’avons eu en vue que la forme classique; il s’en 
faut que l’urticaire soit toujours aussi nettement accusée : à côté des 
cas typiques existent un certain nombre de cas frustes. L’élevure peut 
se montrer de dimensions minuscules, sa coloration blanche, si spé- 
ciale dans la forme typique ou urticaire porcelaine, être très atténuée 
ou remplacée par une teinte rosée, en partie confondue avec celle de 
l’auréole. Le prurit, très variable d’un sujet à l’autre, n’est lui-même 
qu’un attribut contingent; il fait constamment défaut dans une variété 
très curieuse d’urticaire, le dermographisme ou autographisme, exa- 
gération du phénomène étudié par Trousseau sous le nom de raie 
méningitique : chez un certain nombre de sujets hystériques ou 
névropathes à un haut degré, les caractères tracés sur la peau se des- 
sinent en relief pour une durée parfois de plusieurs heures en dehors 
de toute éruption ortiée, et peuvent même reparaître le lendemain si 
l’on soumet la région à une friction un peu énergique. 

On range encore parmi les urticaires atypiques quelques variétés 
prurigineuses de strophulus qui surviennent chez les jeunes enfants 
à l’époque de la dentition, certaines éruptions papuleuses intermé- 
diaires à l’érythème polymorphe et à l’urticaire, mais que la présence 
de démangeaisons rapproche plutôt du groupe des éruptions ortiées. 

URTICAIRE INTERNE. — Des téguments, l’éruption peut par excep- 
tion gagner les muqueuses et constituer une urticaire interne, sus- 
ceptible de devancer les manifestations cutanées ou d’exister seule. 

On l’a vue déterminer dans quelques exemples, cités comme 
curiosités cliniques, la congestion de la conjonctive, de l’enchifrène- 
ment, des éternuements; plus souvent envahir l’une des lèvres qui 
prend le gonflement et la douleur d’une piqûre d’abeille. À la bouche, 
l’urticaire engendre une tuméfaction rouge œdémateuse de plusieurs 
centimètres, d'habitude isolée, sur la face interne de la joue, au 
palais, sur une partie ou la totalité de la langue. 

Quand l’énanthème intéresse le pharynx ou l’entrée des voies 
aériennes, il provoque, indépendamment d’une sensation de brûlure 
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et de corps étranger, des quintes de toux, de violents accès de suffo- 
cation, reproduisant parfois, à part la gravité, le tableau de l’œdème 
de la glotte. Des crises de dyspnée et de toux peuvent précéder, 
accompagner ou suivre une urticaire cutanée sans que l’examen des 
muqueuses accessibles y décèle rien d’anomal. Ces troubles respi- 
ratoires en rapport avec une éruption ortiée, leur durée éphémère, 
leur cessation souvent brusque au moment où apparaissent les mani- 
festations cutanées, ne peuvent guère s'expliquer que par une urti- 
caire des bronches, de la trachée ou du larynx, qu'il s’agisse de la 
présence de plaques bien circonscrites ou d’une fluxion congestive 
diffuse. N. Gueneau de Mussy allait jusqu’à considérer comme de 
nature ortiée certains accès d'asthme survenant chez les urticariens 
en dehors de tout exanthème ou énanthème appréciable. 

Quelques faits, un surtout rapporté par Blachez, où l’ingestion 
d’un sorbet au milieu d’une poussée ortiée fut suivie presque immé- 
diatement d’ardeur rétro-sternale et de dysphagie, semblent bien 
indiquer la possibilité d’une urticaire œsophagienne. On doit être 
plus circonspect à l’égard des localisations gastriques établies d’après 
la coexistence de crises de vomissements ou de diarrhée, symptômes 
qui trouvent plus naturellement leur interprétation dans l’état d’in- 
toxication aiguë ou subaiguë que traversent les malades au moment 
des accidents ortiés. 

Quelques auteurs anglais, Murchison, Stephen Mackenzie, ont 
même cru pouvoir rattacher au processus éruptif plusieurs cas d’hé- 
moglobinurie paroxystique observés à la suite de l’urticaire. 

SYMPTÔMES GÉNÉRAUX. — Parallèlement au syndrome ortié appa- 
raissent d'ordinaire un certain nombre de phénomènes généraux 
inconstants, d'intensité variable, dont la plupart, à l'exception de 
quelques troubles digestifs qui servent d’intermédiaire entre l’érup- 
tion et sa cause occasionnelle, n’ont d’autres relations avec elle que 
de relever d’une intoxication commune. 

Les symptômes gastro-intestinaux revendiquent la première 
place. Il est rare que l’urticaire se développe sans un léger état sabur- 
ral. Souvent de la flatulence, des nausées, des vomissements ou de la 
diarrhée précèdent, accompagnent ou suivent l’éruption. 

Dans nombre de cas, ces symptômes demeurent apyrétiques ; 
mais on observe fréquemment une élévation thermique, en moyenne 
de 1 à 2 degrés, constituant une forme fébrile, qui a fait rappro- 
cher autrefois l’urticaire des fièvres éruptives sous le titre de fièvre 
ortiée. 

Par exception, l’urticaire se déroule au milieu de phénomènes 
généraux inquiélants analogues à ceux des intoxications graves : des 
vomissements, une diarrhée incoercibles. le collapsus, des accès 
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convulsifs, un état syncopal quelquefois mortels. Cependant ces acci- 
dents, pour la plupart consécutifs à l’ingestion de moules, se sont 
terminés presque toujours en quelques heures par la guérison. 

Variétés. — Ce chapitre comprend quelques anomalies de l’ur- 
ticaire, plus diverses éruptions qui, par certains côtés de leurs carac- 
tères physiques, rentrent dans le cadre des affections ortiées. 

Les plaques de l’urticaire commune peuvent recouvrir une sur- 
face très étendue; il n’est pas rare qu'aux régions riches en tissu 
cellulaire lâche : aux paupières, au prépuce, leur base s’environne 
d’ædème. Mais ce sont là des phénomènes accidentels, au second 
plan d’une éruption banale dans son ensemble; sous le nom d’urti- 
caire œdémateuse ou géante, on désigne plus spécialement une 
affection décrite quelquefois sous le titre d’ædème aigu ou æœdème 
circonserit survenant presque constamment chez des sujets urtica- 
riens. En une région quelconque du corps, de préférence aux extré- 
mités, au dos de la main, au front, sur les paupières, au cuir che- 
velu, aux organes génitaux externes, se développe une plaque d’æœdème 
qui peut atteindre des proportions énormes. Cette plaque, en général 
unique, présente les caractères de l’æœdème ordinaire : blanche, lisse, 
à limites diffuses, elle s’en écarte seulement par une rénitence plus 
grande et la difficulté de conserver l’empreinte du doigt. 

Au bout de plusieurs jours, rarement de quelques heures, elle 
disparaît et est remplacée d'habitude dans un autre des points d’élec- 
tion par une plaque analogue. Les foyers œdémateux sont suscep- 
tibles de se succéder ainsi durant des semaines, peuvent passer à 
l’état chronique ou se développer sur les muqueuses en v déterminant 
les mêmes phénomènes que l’urticaire. A côté de cette forme 
existent des cas hybrides où l’æœdème devient prurigineux, s’entoure 
d’un cercle rosé ou se couronne d'éléments ortiés vulgaires qui éta- 
blissent entre ces manifestations angionévrotiques et l’urticaire un 
lien étroit de parenté. 

Les nodosités éphémères des arthritiques étudiées par M. Féréol 
et par M. Troisier, celles qui ont été décrites par M. Meynet dans le 
tissu cellulaire sous-cutané sont souvent envisagées aujourd’hui 
comme des variétés de l’urticaire œdémateuse. 

Il n’est pas rare que dans une poussée ortiée la congestion soit 
assez intense pour déterminer une ecchymose ou un soulèvement 
bulleux, constituant une urticaire hémorrhagique ou une urticaire 
bulleuse. 

M. Renaut (de Lyon) a publié plusieurs observations d’urticaire 
gangréneuse.A la suite d’une éruption ortiée vulgaire, un des éléments, 
au lieu de s’effacer, devient légèrement douloureux et prend au 
centre une teinte ecchymotique. Les jours suivants la coloration 
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brunit, puis envahit progressivement toute la surface de la plaque. La 
lésion peut continuer à s'étendre pendant plusieurs jours, précédée 
d’un bourrelet ortié, ou bien rester stationnaire ; mais, même en pareil 
cas, à la moindre excitation locale, un bourrelet ortié reparaît momen- 
tanément tant que la plaque reste en activité. 

Du cinquième au septième jour, une eschare noire extrêmement 
mince, comparable à une mouche de taffetas, se détache; l’exulcéra- 
tion, rapidement comblée, devient le siège d’un travail de restauration 
exagéré; si bien qu'après une série d’éruptions où les plaques gan- 
gréneuses apparaissent une à une à intervalles très irréguliers, le 
malade reste constellé d’une dizaine à une cinquantaine de cicatrices 
chéloïdiennes. 

La succession de poussées ortiées presque sans interruption pen- 
dant plusieurs mois constitue l’urticaire chronique, laquelle est 
presque toujours le signe avant-coureur d’une dermatose grave, le 
prurigo de Hébra, le mycosis fongoïde, la dermatite herpétiforme de 
Duhring, ou symptomatique de la gale, les lésions de l’acare se rédui- 
sant souvent à quelques sillons à peine apparents et à des éruptions 
ortiées quand les téguments sont soumis régulièrement à des soins 
hygiéniques ou antiseptiques rigoureux. 

Cette urticaire chronique diffère essentiellement d’une autre 
variété beaucoup plus rare, l’urticaria perstans, où la durée de 
chaque élément se prolonge bien au delà des délais habituels, par- 
fois pendant plusieurs semaines. 

On doit en rapprocher une dernière modalité, également excep- 
tionnelle, encore mal connue dans son étiologie et sa nature, l’urti- 
caire pigméntée, étudiée pour la première fois en Angleterre, en 1869, 
par Nettleship, puis en France par MM. Fournier, Vidal, Quinquaud, 
Feulard. Un de ses attributs essentiels est d’apparaître chez les 
enfants en bas âge dès les premiers jours de l'existence, au plus tard 
le troisième ou le quatrième mois, de préférence chez les garçons et 
les sujets bien constitués. Elle ne provoque, en dehors des manifes- 
tations cutanées, d’autres symptômes qu’une adénopathie chronique 
à peu près généralisée. 

Le symptôme inaugural est une éruption ortiée discrète, limitée 
au tronc, de vingt à trente éléments, le plus souvent légèrement rosés. 
En quelques semaines leur coloration devient successivement jaune 
clair, chamois, rouge sombre ou pigmentée en brun, et en l’espace 
d’un an ou deux, après une série de poussées se répétant environ 
tous les mois, l’éruption atteint son apogée. Presque confluente sur 
le tronc, abondante à la face et au cou, elle est clairsemée et dans 
quelques cas fait complètement défaut au niveau des extrémités. En 
raison de l’ancienneté différente des plaques et surtout de leur diffé- 
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rence d'évolution, l’ensemble des téguments prend une apparence 
bigarrée qui les a fait comparer à une peau de léopard. Tandis qu'un 
certain nombre d'éléments aboutissent à l’hypertrophie et à une 
teinte brune très foncée, d’autres s’arrêtent dès les premiers stades, 
disparaissent, laissant à leur suite une tache pigmentée ou simple- 
ment rosée; nombre de taches se développent même d'emblée sans 
avoir jamais passé par la phase papuleuse. 

La colère, les émotions, les cris, les efforts ont pour effet passager 
d’exagérer le relief et la coloration de l’éruption. 

Pendant plusieurs années, des poussées congestives se succèdent 
une ou plusieurs fois par an, durant quelques heures ou quelques 
jours, et s’accompagnent comme les premières poussées de prurit, 
de rougeur et de turgescence des plaques préexistantes, mais n’en- 
trainent jamais l’apparition de nouveaux éléments. 

Leur seul résultat est de provoquer, quand elles sont très intenses, 
des soulèvements bulleux sur un certain nombre de plaques ou même 
dans leur intervalle. 

Peu à peu les poussées deviennent de moins en moins fréquentes, 
leur intensité diminue et au bout de dix à quinze ans l’éruption a en 
général disparu sans laisser de traces. 

Anatomie et physiologie pathologiques. — Avant 
d'aboutir à sa période d'état, le processus ortié passe par une série 
de phases qu’il est facile de suivre par l’examen clinique. À l’origine, 
une période de paralysie artérielle avec hypérémie et dilatation des 
capillaires dans le territoire correspondant, à laquelle fait suite une 
période d’ædème d’abord congestif, comme l’atteste la coloration 
primitivement rosée de la papule, puis qui pälit et se transforme en 
œædème véritable ou œdème anémique dès que l’épanchement atteint 
une tension suffisante pour comprimer les capillaires. Alors seu- 
lement l'élément ortié présente son aspect caractéristique. Dans l’ur- 
ticaire factice, à la paralysie artérielle prélude une phase de contrac- 
ture et d’anémie analogue à celle qui inaugure la raie méningitique. 
Toutefois la distinction entre les deux variétés est souvent plus appa- 
rente que réelle, si l’on tient compte des résultats obtenus par l’enve- 
loppement ouaté et surtout si l’on admet la théorie émise par 
M. Jacquet, qui considère le prurit comme le symptôme initial et ne 
voit dans l’éruption qu’un phénomène secondaire consécutif au grat- 
tage ou à l’action des agents d’excitation extérieurs. 

Sur les coupes pratiquées à travers la papule, le derme se montre, : 
à son niveau et dans la région sous-jacente sur la plus grande partie 
de sa hauteur, infiltré de sérosité et de leucocytes; dans son 
ensemble, la lésion, circonscrite à un cône vasculaire, offre la topo- 
graphie d’un infarctus dont la base répondrait à la papule. A l’infil- 
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tration æœdémateuse s’adjoint, dans la forme hémorrhagique, la diapé- 
pédèse des hématies, qui est remplacée dans la forme bulleuse par le 
décollement et le soulèvement de l’épiderme dans sa portion la plus 
friable, au niveau de la couche granuleuse. 

D’après M. Renaut, deux causes semblent entraîner par leur inter- 
vention la transformation gangréneuse : d’une part, l'arrêt trop pro- 
longé de la circulation, de l’autre, la pénétration d’un agent infectieux 
qui trouve dans l’œdème un milieu favorable de culture. 

Seule de toutes les manifestations ortiées, l’urticaire pigmentée 
se signale par des caractères anatomiques spéciaux. Sa persistance, 
sa coloration sont liées à la multiplication dans la couche sous-papil- 
laire de cellules remarquables par leurs réactions amyloïdes, leur 
noyau à peine apparent et l’affinité de leurs granulations pour les 
matières colorantes, variété d'éléments qui a été décrite par Ehrlich 
dans le tissu conjonctif normal sous le nom de mastzellen. 

En résumé, l’urticaire est une angionévrose presque toujours 
d'ordre toxique, où l’intoxication exerce à l'égard du système nerveux 
vaso-moteur une influence analogue à celle qui engendre les mani- 
festations hystériques dans le saturnisme, l’alcoolisme et un grand 
nombre d’'empoisonnements aigus. 

Diagnostic. — Sauf dans quelques cas d’éruptions atypiques, 
le diagnostic de l’urticaire ne soulève guère de difficultés et l’intérêt 
se concentre à peu près tout entier sur la recherche des causes qui 
lui ont donné naissance, en particulier la dyspepsie, lesintoxications, 
les agents parasitaires. Chez un enfant au-dessous de quatre ans, 
une série d’éruptions à intervalles rapprochés doit toujours inspirer 
des craintes sur la possibilité d’un prurigo de Hébra. En revanche, 
la dermatite herpétiforme, le mycosis fongoide à sa période prémoni- 
toire ou prémycosique sont d'habitude suffisamment caractérisés, 
au moins en tant que dermatoses chroniques étrangères à l’urticaire, 
à l’époque où ils entraînent quelquefois des manifestations ortiées. 

L’urticaire œdémateuse se distingue des ædèmes cardiaques ou 
brightiques par l'absence des symptômes physiques et des symptômes 
fonctionnels d’une lésion organique ; de certaines dermites chroniques 
dues au streptocoque, d'ordinaire développées à la face, en ce que ces 
dernières sont presque toujours précédées d’une ou plusieurs érup- 
tions d’érysipèle typique et douées d’une évolution beaucoup plus 
lente. 

La syphilis est l'affection qui a été le plus souvent mise en cause 
dans les cas d’urticaire pigmentée ; le prurit intermittent, l’aspect et 
les métamorphoses si spéciales des lésions permettent, en général, 
d'éliminer assez facilement cette origine. 

L’urticaire ne comporte par elle-même aucun pronostic sérieux; 
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son plus grand inconvénient réside dans l'extrême facilité des 
récidives. 

Traitement. — Le seul traitement vraiment efficace de l’urti- 
caire est le traitement prophylactique qui s'adresse à la dyspepsie et 
consiste à écarter avec soin les différentes causes que l’on sait par 
expérience être susceptibles de provoquer des éruptions ortiées. Pen- 
dant les périodes de crise, le régime lacté associé à l'emploi des pur- 
gatifs constitue le moyen le pius actif d’enrayer les phénomènes d'in- 
toxication. Contre le prurit on a souvent recours, avec avantage, aux 
lotions phéniquées ou chloralées au centième, à l’eau de laurier- 
cerise, à l’acide cyanhydrique en solutions étendues, aux pommades 
cocainées ou mentholées, aux larges applications de poudres inertes, 
d’amidon ou de talc. Par contre, si quelques malades retirent un 
bénéfice très appréciable du traitement par les bains, leur emploi a 
pour conséquence chez d’autres de provoquer des éruptions généra- 
liséesæxtrêmement intenses. 


E. PruLpin. 


ÉRYTHÈME POLYMORPHE 


Sous le nom d’érythème polymorphe ou multiforme, on désigne 
un ensemble d’éruptions en apparence disparates qui représentent 
des modalités d’une même dermatose, ainsi que l’attestent leur déve- 
loppement dans des conditions identiques, leur association fréquente, 
l'existence d’un certain nombre de variétés de transition. 

Historique. — Décrites d’abord par Willan et Bateman comme 
autant d’affections indépendantes, elles ont été placées peu à peu 
dans des groupes voisins ou identifiées : Rayer rattacha à une même 
cause l’érythème et l’herpès iris; Bazin réunit sous le titre d’arthri- 
tides érythémateuses les érythèmes papuleux, noueux, tuberculeux, 
circiné, gyraté; mais c’est à Hébra que revient le mérite d’avoir créé 
une entité bien définie en assignant comme caractère essentiel aux 
différentes lésions leur base érythémateuse. Kaposi n’a guère fait que 
préciser ce qu'avait d’indécis la classification de Hébra à l’égard de 
l’érythème noueux. 

Tout en confirmant la théorie des médecins viennois, l’école fran- 
çaise, avec MM. Besnier, Doyon et de Molènes, s’est surtout attachée 
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à l'étude des manifestations viscérales; toutefois, quelques auteurs, 
M. Talamon, M. Comby, n’admettent pas dans son intégrité la doc- 
trine de Hébra et de Kaposi et continuent à voir dans l’érythème 
noueux une affection distincte, rangée par eux dans la catégorie des 
fièvres éruptives. 

Symptômes. — Un des caractères les plus importants de 
l’érythème polymorphe est d’apparaître en plusieurs poussées en 
envahissant symétriquement une étendue plus ou moins considérable 
des téguments, mais surtout, et souvent d’une façon exclusive, un 
certain nombre de régions, toujours les mêmes : le dos des mains et 
des pieds, les surfaces d'extension, fréquemment le cou et la face. 
Quand l’éruption tend à se généraliser, c’est encore dans ces diffé- 
rentes régions qu’elle reste prédominante. 

Celle-ci se présente sous des aspects très variables. Il n’est, pour 
ainsi dire, aucune forme de lésion cutanée, depuis la simple macule 
s’effaçant complètement à la pression jusqu'aux formes les plus 
complexes, que ne soit susceptible de revêtir l’érythème polymorphe. 
Suivant les circonstances, fréquemment suivant leur siège, les taches 
s’épaississent, deviennent saillantes, donnent naissance à des 
papules, se transforment en éléments plus volumineux ou nodosités, 
ou bien se recouvrent, ainsi que certaines papules, de soulèvements 
vésiculeux et bulleux. Mais, si ces différentes lésions se trouvent 
quelquefois associées sur le même malade, le plus souvent l’une 
d'elles prend une part prépondérante ou existe seule, d’où la néces- 
sité de reconnaître un certain nombre de types cliniques. Avec la 
majorité des dermatologistes, nous en décrirons trois principaux : 
les types maculeux, papulo-noueux, vésiculo-bulleux, comportant 
chacun plusieurs variétés secondaires. 

Érythème maculeux. — Dans le premier type, les éléments ne 
forment aucun relief ou seulement une saillie à peine appréciable. 
Le dos des mains, les poignets, les avant-bras, fréquemment le dos 
des pieds et les jambes, sont couverts de marbrures rouges ou 
violacées qui offrent souvent une grande ressemblance avec les 
engelures. Au bout de quelques jours, les taches deviennent livides, 
ne s’effacent plus qu’'incomplètement à la pression, puis l’érythème 
disparaît dans un délai variable entre la première et la troisième 
semaine. 

A côté de cette forme existent des cas plus complexes, où l’élé- 
ment éruptif subit, au cours de son évolution, une série de variations 
morphologiques importantes. Très souvent sa partie centrale s’efface, 
tandis que la périphérie continue à s'étendre, en sorte que l’éry- 
thème prend les caractères d’un érythème annulaire ou circiné. Au 
niveau du centre décoloré peut apparaître un nouvel élément, macu- 


332 MALADIES GÉNÉRALES 


leux ou annulaire, de coloration plus vive, qui donne naissance à 
une autre variélé, l’érythème iris ou en cocarde. Trois, quatre et 
jusqu’à cinq anneaux de nuances différentes sont susceptibles, dans 
quelques cas exceptionnels, de s'inscrire ainsi successivement les 
uns dans les autres. Ou bien la progression centrifuge s’effectue avec 
moins de régularité, le processus s'arrête sur certains points pour 
continuer à évoluer sur d’autres, les lignes décrivent des sinuosités, 
se segmentent, se confondent avec celles des cercles voisins, et 
l’érythème devient gyraté ou marginé, quelquefois figuré, lorsque 
les taches, les ares de cercle, en se combinant, composent des des- 
sins plus ou moins réguliers. 

En général, ces diverses modalités se distinguent de la forme 
primitive par un degré de gravité plus accusé et surtout par leur 
durée, notablement plus longue. 

Érythème papulo-noueux. — Dans cette variété, aux taches et aux 
éléments à peine en relief se substituent des saillies circulaires du 
diamètre d’une pièce de cinquante centimes à celui d’un frane, 
rouge brique, cinabre ou violacées, qui occupent surtout la face dor- 
sale des extrémités, en particulier les extrémités supérieures ; mais, 
plus souvent que l’érythème maculeux, elles envahissent par étapes 
la plus grande partie des téguments, ou même se généralisent, en 
formant des foyers principaux au niveau des régions d'élection de 
l’érythème : aux extrémités et aux surfaces d'extension, au cou, au 
visage, au dos, aux organes génitaux. Pour peu que leur durée se 
prolonge quelque temps, il n’est pas rare que les papules deviennent 
non seulement plus saillantes, mais encore s’enfoncent plus avant 
dans le derme, en tendant à prendre l’aspect de nodosités, ce qui 
donne naissance à une variété d’éruption intermédiaire entre l’éry- 
thème papuleux et l’érythème noueux, décrite quelquefois sous le 
nom d’érythème tuberculeux. 

L’érythème noueux, ainsi que l'ont établi Lewin et M. Besnier, 
n’est lui-même qu'une forme de l’érythème papuleux dont la physio- 
nomie est due uniquement à une différence de localisation, c’est 
l'érythème papuleux développé dans une région riche en tissu con- 
jonctif lamelleux en rapport avec une surfate osseuse étendue et 
superficielle : au front, à la face interne des cubitus, le long des 
tibias où il trouve, en raison de la déclivité et de la gène de la circu- 
lation en retour, des conditions de développement éminemment 
favorables. Bien qu'il accompagne assez fréquemment l’érythème 
papuleux, plus souvent il existe à l’état isolé, cantonné dans un grand 
nombre de cas exclusivement aux régions tibiales. 

De la taille d’une noisette à celle d’une noix, les nouures forment 
de vérilables tumeurs circulaires ou ovales, douloureuses spontané- 
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ment et à la pression, qui se distinguent des papules moins à leur 
relief que par la profondeur à laquelle elles s’enchâssent dans le 
derme; quelques-unes pénètrent jusque dans le tissu cellulaire sous- 
cutané où elles perdent une grande partie de leur mobilité latérale. 
On les rencontre tantôt isolées, tantôt confluentes, souvent réunies 
au-devant des tibias en larges placards irrégulièrement vallonnés à 
travers lesquels il est impossible d'isoler par le palper des éléments 
distincts, les plus volumineuses enveloppées d’une atmosphère œdé- 
mateuse, quelquefois d’un ædème collatéral susceptible d’intéresser 
une grande partie de la circonférence du membre. A leur pourtour 
se dessinent assez souvent des veinosités, de fines arborisations 
vasculaires ; mais ces troubles circulatoires, œdèmes étendus et dila- 
tations veineuses, s’observent presque exclusivement au niveau des 
membres inférieurs. 

Autour du foyer principal, bleuâtre ou livide, gravitent des nodo- 
sités satellites plus petites et moins colorées, dont quelques-unes 
s’égarent ou forment des groupes secondaires sur le dos du pied ou 
les autres régions voisines. 

La durée de l’érythème noueux est d’habitude plus longue que 
celle de l’érythème papuleux; dans les cas extrêmes elle peut dépasser 
deux mois, grâce à la résolution lente des nodosités et à une série de 
rechutes influencées par la fatigue et la station debout, mais à un 
degré moindre que celles des éruptions purpuriques. 

Avant de disparaître, les nodosités perdent une partie de leur 
consistance, deviennent molles, œædémateuses, leur surface garde 
légèrement l'empreinte du doigt, puis elles s’affaissent peu à peu, 
laissant à leur niveau une teinte ecchymotique violacée ou jaunâtre, 
comme sila région avait été le siège d’une contusion violente, aspect 
qui, en l’absence d’un traumatisme antérieur et étant donnée la 
disposition symétrique des lésions, permet à lui seul d'établir un 
diagnostic rétrospectif et a fait donner à l’érythème noueux le nom 
d’érythème contusiforme ou dermatite contusive. 

Quelquefois l’élément hémorrhagique acquiert un rôle encore plus 
important, se montre dès le début comme le phénomène principal et 
constitue une variété de transition entre le purpura et l’érythème 
polymorphe. 

Érythème vésiculo-bulleux. — L’érythème vésiculo-bulleux se 
subdivise en deux variétés à peu près indépendantes, l’érythème 
vésiculeux et l’érythème bulleux, le premier considéré avant les 
travaux de Hébra comme une variété d’herpès, le second comme un 
pemphigus aigu, dit encore pemphigus bénin ou à petites bulles. 
L'un et l’autre ont été souvent confondus autrefois avec la plupart 
des affections vésiculeuses ou bulleuses sous le nom beaucoup plus 
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vague d’hydroa. Indépendamment des extrémités et de la face, ils 
affectent un certain nombre de localisations spéciales, les plis arti- 
culaires, l’hypogastre, le cou, les muqueuses, en un mot les régions 
pourvues de téguments à texture fine et délicate. 

Pour la majorité des dermatologistes, sauf pour quelques auteurs, 
entre autres M. Jacquet qui considère comme possible le développe- 
ment d’un certain nombre d'éléments en dehors de tout substratum 
érythémateux, les vésicules et les bulles seraient toujours précédées 
d’une plaque congestive. 

Les dimensions de la vésicule sont quelquefois tellement exiguës 
que celle-ci passe aisément inaperçue. On ne trouve plus le lende- 
main et les jours suivants qu’une pellicule flétrie ou une mince croû- 
telle perdue au milieu d’une surface ecchymotique ; mais le plus sou- 
vent son volume est environ celui d’une vésicule. d’herpès, un peu 
aplatie, qui en quatre ou cinq jours aboutit à la dessiccation. 

Ghez d’autres malades, les vésicules apparaissent par groupes, 
presque toujours disposées en cercle, le plus souvent sur plusieurs 
cercles concentriques, d’âge différent, dont les plus récents occupent 
comme dans l’érythème en cocarde la partie centrale. Il s’ensuit que 
le contenu des derniers cercles est encore séreux quand celui des 
cercles externes a déjà subi la transformation purulente, disposition 
qui a fait donner à cette variété par Willan le nom d’herpès iris. 

Plusieurs vésicules voisines peuvent par leur réunion donner 
naissance à des bulles, mais il ne s’agit là que d’un phénomène acci- 
dentel et secondaire, nullement de la forme bulleuse proprement dite 
ou pemphigoïide. Gelle-ci représente une variété distincte, caractérisée 
‘par le développement d'éléments bulleux qui atteignent d'emblée ou 
au moins très rapidement leur maximum d’extension. Les bulles, de 
la dimension d’un pois à celle d’un œuf de pigeon, reposent presque 
toujours sur une large base érythémateuse. D’abord transparentes, 
quelquefois hémorrhagiques, elles subissent du deuxième au troi- 
sième jour la transformation purulente, puis se convertissent en 
croûtes minces, jaunes ou brunes, comparées à des pains à cacheter, 
dont la durée moyenne est d’une dizaine de jours, non compris une 
période d’un à deux septénaires pendant laquelle les éléments ne 
sont plus représentés que par une tache violacée ecchymotique. 

Quand l’érythème vésiculo-bulleux envahit la paume des mains, 
fait relativement assez fréquent, l’éruption s’y distingue par une 
physionomie toute spéciale. L’épaisseur de la couche épidermique 
en cette région ne permettant pas à l’exsudat de se développer au 
dehors pour constituer des bulles, c’est par transparence que l’on 
aperçoit dans la profondeur à travers la couche cornée l’infiltration 
séro-purulente ou les nuances de l’érythème vésiculeux iris. 
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Bazin a décrit sous le nom d’hydroa vacciniforme une variété où 
les éléments bulleux deviennent largement ombiliqués et ont pour 
caractéristique de se terminer toujours par des cicatrices indélé- 
biles; mais, sauf cette variété tout à fait exceptionnelle, l’érythème 
vésiculo-bulleux disparaît d'habitude en l’espace de trois à quatre 
semaines sans laisser de traces. 

Lésions des muqueuses. — Les différentes variétés de l’érythème 
polymorphe ont leurs représentants au niveau des muqueuses con- 
jonctivale, buccale et pharyngée, mais avec une fréquence très 
variable, suivant la modalité à laquelle elles appartiennent. Phéno- 
mène exceptionnel et toujours très discret dans les formes papu- 
leuses où il se réduit le plus souvent à quelques papuleslenticulaires, 
l’énanthème est pour ainsi dire la règle dans l’érythème vésiculo- 
bulleux, avec cette différence que dans cette forme les éléments érup- 
tifs subissent, en raison du terrain sur lequel ils évoluent, un déve- 
loppement anomal. On ne constate aux lèvres, à la face interne des 
joues et au pharynx que des ulcérations superficielles recouvertes ou 
non de débris épithéliaux, vestiges d’une vésicule éphémère, ou seu- 
lement des saillies opalines souvent très difficiles à distinguer objec- 
tivement des plaques muqueuses syphilitiques. 

Symptômes généraux. — L’érythème constitue rarement une ma- 
nifestation isolée, le plus souvent son apparition est précédée pen- 
dant plusieurs jours de courbature, de céphalalgie, de douleurs dans 
les membres et le long du rachis, d’embarras gastrique, en un mot 
de toute une série de phénomènes infectieux qui peuvent quelquefois 
faire redouter le début d’une fièvre typhoïde. 

Ces symptômes, accompagnés d’une élévation thermique de 1 à 
2 degrés, persistent ou s’exagèrent pendant les premiers jours de 
l’éruption, puis s’atténuent, pour reparaître en général à chaque 
nouvelle poussée éruptive. 

Presque toujours existent en même temps, surtout dans les formes 
maculeuses et papulo-noueuses, des manifestations articulaires qui 
ont fait considérer autrefois l’érythème polymorphe comme une affec- 
tion de nature rhumatismale. Ge sont tantôt de simples arthralgies 
aisément confondues avec la sensation de courbature du début, tan- 
tôt de véritables arthrites avec rougeur, tuméfaction, quelquefois 
épanchement cliniquement appréciable, qui intéressent les poignets, 
les coudes, les genoux, les cous-de-pied, plus rarement les petites 
articulations. Par leur fixité, la coloration rosée des téguments, les 
points douloureux localisés surtout au niveau des insertions fibreuses, 
leur résistance au traitement salicylé, ces arthropathies réalisenttous 
les caractères du pseudo-rhumatisme infectieux, tel qu’on l’observe 
dans la blennorrhagie, l’état puerpéral, la scarlatine. 
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Elles se terminent par résolution en un ou deux septénaires, mais 
sont susceptibles de s'accompagner des différentes complications que 
l'on rencontre au cours des autres arthropathies infectieuses : d’en- 
docardite, de péricardite, de pleurésie, de congestion pulmonaire, 
quelquefois de phlébite, de méningite. 

Enfin, dans quelques circonstances tout à fait exceptionnelles, 
c’est au milieu de phénomènes généraux graves, au milieu d’un état 
typhoïde avec hyperthermie, diarrhée, albuminurie, que se développe 
l’érythème polymorphe qui peut en pareil cas devenir une affection 
mortelle. 

Sa durée, en moyenne de deux à trois semaines, est souvent 
beaucoup plus longue, atteint jusqu’à deux et trois mois par le fait 
d’une succession d’éruptions subintrantes et de rechutes extrême- 
ment communes, même dans les formes légères. Après la disparition 
de l’érythème persiste pendant quelque temps une période de fai- 
blesse, de lassitude. On assiste à une véritable convalescence, souvent 
plus longue et plus accusée que ne le ferait préjuger le peu d’inten- 
sité des symptômes antérieurs. 

Au même titre que la plupart des érythèmes, la maladie de Hébra 
est une affection éminemment récidivante qui, chez un même sujet, 
reparaît toujours ou au moins presque toujours avec le même type 
éruptif. 

Diagnostic. — Étant donné le mode de localisation de l’éry- 
thème polymorphe aux extrémités .et aux surfaces d'extension, 
l'aspect si spécial d’un très grand nombre de ses lésions, son dia- 
gnostic ne saurait présenter en général de bien grandes difficultés. 

Les symptômes de la période prodromique font quelquefois re- 
douter pendant plusieurs jours le début d’une fièvre typhoïde ou d’un 
rhumatisme articulaire aigu jusqu’au moment où apparaît l’érythème. 
Les engelures, qui offrent une grande ressemblance avec la forme 
maculeuse, se développent dans des conditions différentes, s’accom- 
pagnent de prurit et de phénomènes douloureux. Toutefois l’érythème 
induré, certaines gommes syphilitiques peuvent simuler assez bien 
l’érythème noueux. 

L’érythème |induré représente une affection chronique des 
membres inférieurs, décrite par Bazin, qui se; développe chez les 
jeunes filles lymphatiques, astreintes par leur profession à la station 
debout prolongée. A sa surface s’élèvent des nodosités de coloration 
et de dimensions sensiblement uniformes, de longue durée, qui con- 
servent la même teinte pendant toute leur évolution. 

Quand les gommes syphilitiques occupent symétriquement les 
régions tibiales, elles peuvent pendant plusieurs jours ne se distin- 
guer de l’érythème noueux que par un caractère négatif sur la valeur 
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duquel à insisté M. Brocq: l'impossibilité d'y imprimer la pulpe du 
doigt par une pression un peu soutenue. Les autres manifestations 
cutanées de la syphilis, en raison de leur disposition en segments de 
cercle, leur coloration cuivrée, l'existence d’une collerette épider- 
mique ou de concrétions crustacées, ne présentent avec l’érythème 
polymorphe que des analogies beaucoup plus lointaines. 

Certaines éruptions médicamenteuses, en particulier les éruptions 
iodiques, ont pour éléments des nodosités, le plus souvent généra- 
lisées, qui n’aboutissent pas comme celles de l’érythème noueux 
typique à la transformation ecchymotique. 

On ne peut citer qu’à titre tout à fait exceptionnel la confusion 
possible entre l’érythème vésiculeux et la variole. Cette dernière affec- 
tion est presque toujours précédée de rachialgie intense, de grands 
frissons, d’une éruption bucco-pharyngée précoce, bien différente de 
celle qui accompagne quelquefois l’érythème vésiculeux. 

Anatomie pathologique. — La dilatation des capillaires du 
derme constitue la lésion essentielle de l’érythème polymorphe, à 
laquelle s'associe, suivant que les éléments sont composés de taches, 
de papules ou de nodosités, une infiltration séreuse plus ou moins 
accusée avec diapédèse des leucocytes et des hématies, qui forment 
le long des vaisseaux des gaines à peu près complètes et souvent en 
quelques points de véritables foyers hémorrhagiques. 

Dans la forme papuleuse, ces lésions ne s'étendent pas au delà 
de la région papillaire ; dans les formes noueuses elles intéressent la 
totalité ou la presque totalité du derme, franchissant même dans un 
certain nombre de cas les limites du tissu cellulaire sous-cutané. Les 
bulles, les vésicules se développent presque toujours dans l’érythème 
par le mécanisme de la phlycténisation, autrement dit par décolle- 
ment des plans épidermiques au niveau de la couche granuleuse. 
Plus rarement, les vésicules sont le résultat de la transformation 
cavitaire des cellules épidermiques aboutissant à la formation d’un 
système lacunaire intercommunicant, puis d’une cavité unique en- 
vahie secondairement par la sérosité et les leucocytes. 

Étiologie et pathogénie. — L’érythème polymorphe se 
montre d'habitude comme une maladie primitive qui apparaît de pré- 
férence au printemps et en automne chez les sujets jeunes de souche 
arthritique ou nerveuse, quelquefois avec une fréquence telle qu’elle 
semble revêtir le caractère épidémique. 

Plus rarement il constitue une manifestation secondaire propre à 
un grand nombre d'états infectieux : les fièvres éruptives, la fièvre 
typhoïde, la grippe, la diphtérie, l’état puerpéral, l’érysipèle. On le 
rencontre également au cours de la syphilis et des affections des 
organes génitaux, dans certaines intoxications médicamenteuses, en 
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particulier par les iodures, ou à la suite des injections de sérum thé- 
rapeutique. 

En présence de la multiplicité de ces causes, on ne saurait plus 
guère admettre aujourd’hui, au moins d’une façon exclusive, pour 
interpréter la pathogénie de l’érythème polymorphe, ni la théorie 
nerveuse de Lewin, fondée sur la symétrie des lésions, ni la théorie 
infectieuse, en honneur surtout depuis la thèse de M. de Molènes. 
L'opinion actuelle, adoptée par M. Besnier et la majorité des derma- 
tologistes, est qu’il s’agit d’une angionévrose sous la dépendance d’un 
grand nombre d'influences très diverses dont la principale est un état 
infectieux encore mal déterminé, les recherches bactériologiques 
entreprises en vue d’élucider la nature de l’érythème polymorphe 
primitif, entre autres celles de P. Gibier, Birch-Hirschfeld, Luzzatto, 
n'ayant abouti jusqu'ici qu’à des résultats négatifs ou seulement à 
mettre en évidence les micro-organismes des infections banales, en 
particulier le streptocoque. 

Traitement. — Le repos, le régime lacté pendant quelques 
jours, les purgatifs salins constituent le traitement principal de l’éry- 
thème polymorphe auquel on associe d'habitude, dans les formes 
infectieuses, en vue de combattre la douleur et les symptômes 
fébriles, le salicylate de soude, l’antipyrine, mais dont l’action est ici 
beaucoup moins efficace que dans les affections rhumatismales. 
M. Villemin a en outre préconisé, comme favorisant la résolution des 
nodosités, l’iodure de potassium, méthode qui a quelquefois l’incon- 
vénient d’exagérer ou de prolonger au niveau de l’éruption les phé- 
nomènes hémorrhagiques. 

E. PauLrin. 


MALADIE AMYLOÏIDE 


On désigne sous le nom de maladie amyloïide une affection tou- 
jours secondaire à une maladie cachectisante, et dans laquelle les 
organes sont infiltrés par une substance albuminoïde spéciale, dite 
matière amyloide. — L'aspect tout particulier que cette lésion 
donne aux viscères l’avait fait désigner au début sous les noms de 
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dégénérescence cireuse, lardacée, cholestéarique. M. Lancereaux!, 
s’élevant avec raison contre le terme impropre d’amyloïde, a pro- 
posé le nom de leucomatose; cependant l’ancienne dénomination a 
prévalu. 

Historique. —- Bien qu’il soit possible de retrouver dans les 
écrits des premiers anatomo-pathologistes quelques descriptions se 
rapportant assez exactement à l’affection décrite ici, c’est Roki- 
tansky®? qui, en 1842, créa pour ainsi dire la maladie amyloïde qu’il 
appelait dégénérescence lardacée (Speckentartung). Il montra la 
simultanéité des lésions dans le foie. le rein et la rate, et reconnut 
la relation étiologique qui unit ces lésions aux cachexies, notamment 
à la scrofulose, à la syphilis, au rachitisme, à la malaria. 

Malgré sa précision magistrale, la description de Rokitansky 
passa à peu près inaperçue de ses contemporains. En 1853, l’atten- 
tion fut de nouveau attirée sur cette singulière lésion lorsque Meckel 
et Virchow lui appliquèrent simultanément la réaction iodo-sulfu- 
rique. Virchow, s'appuyant sur cette réaction qui sera décrite plus 
loin, considéra la matière pathologique infiltrant les organes 
lardacés comme une substance ternaire, analogüe à la cellulose ou 
à l’amidon, et lui imposa le nom de matière amyloïde. Ce nom 
lui est resté, bien qu’il consacre une idée fausse. En effet on ne 
tarda pas à reconnaître que la matière amyloïde diffère essentiel- 
lement de lamidon par l'impossibilité de se transformer en sucre 
et par la présence de l’azote dans sa constitution chimique. Les 
analyses de Schmidt, puis de Kékulé, de Kühne et Rudneff démon- 
trèrent sa nature quaternaire et sa composition très analogue à celle 
des albuminoïdes. 

Depuis ce moment les travaux sur cette question se succédèrent 
en grand nombre ; parmi eux, il convient de citer ceux de MM. Cornil, 
Hayem, Straus, en France; de Friedreich, Kyber, Grainger-Stewart 
à l’étranger. Tout récemment, M. Wichmann* a publié sur la ma- 
ladie amyloïde une importante revue qui contient toute la bibliogra- 
phie de la question et à laquelle nous avons fait de nombreux em- 
prunts. 

Anatomie pathologique. — Caractères physiques et chi- 
miques de l’amyloïide. — L’amyloïde est une matière amorphe, 
translucide, de consistance ferme et élastique. Chimiquement, c’est 
une substance protéique se rapprochant, comme composition, des 
albuminoïdes, ainsi que le montre le résultat de son analyse centési- 


1. LANCEREAUX, Traité d'anatomie pathol., t. 1, 1875. 
2. ROKITANSKY, Handbuch der path. Anatomie, t. III, 1842. 


3 G. WICHMANN, Die Amyloïderkrankung (Ziegler’s Beitrage zur path. Anat. und 
zur allg. Path., 1893). 
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male, empruntée aux travaux de Kékulé, de Kühne et Rudneff, et 
mise en regard de la composition moyenne des albuminoïdes : 


Amyloïde. Albumine. 
Gus secs RPC RER RPE EEE ECTS Nc 000000 93,30 
H TE B 0 bo DO D Sd os à =D Eee 7,10 
AE SE EE RE eee ee = sise 15,70 
Steele OU o JS 0000600 ac MIS 07 ECrrE 1,80 
Cendres calcaires et magnésiennes ....…. 1 (0 


L’amyloïde se distingue cependant des matières albuminoïdes 
par sa grande résistance aux actions chimiques : elle n’est soluble ni 
dans les acides, ni dans les alcalis étendus, et ne se laisse attaquer 
ni par le suc gastrique ni par la putréfaction ‘. De plus, la matière 
amyloïde présente des réactions colorantes spéciales qui permettent, 
omme nous allons le voir, de la reconnaître sur la table d’amphi- 
théâtre et sous le microscope. 

Les organes atteints de dégénérescence amyloïde sont en général 
augmentés de volume ; ils ont une consistance d’une dureté élastique 
toute spéciale, gardant cependant l'empreinte du doigt. La substance 
amyloïde n’est visible que sur une coupe de l’organe: la surface de 
la coupe, plus pâle et plus sèche qu’à l’état normal (car l’anémie est 
toujours prononcée), se montre comme infiltrée par une substance 
assez consistante, presque incolore, translucide et qui a été comparée 
à de la gélatine, à de la gelée de goyaves, à de l’amidon ou du sagou 
cuits. Cette substance, qui est la matière amyloïde, est répartie dans 
l'organe en {masses plus ou moins volumineuses, mais ne formant 
pas des nappes continues. L’infiltration peut être très discrète ou, 
au contraire, assez accentuée pour couvrir sur la coupe une surface 
plus considérable que celle du tissu sain. Fréquemment la dégéné- 
rescence graisseuse s’associe à l’amyloïde. 

Facile à reconnaître lorsqu'elle est abondante, la matière amy- 
loïde discrète doit être recherchée par sa réaction colorante vis-à-vis 
de l’iode. 

Sur la surface de la coupe, soigneusement lavée à l’eau pour la 
déterger du sang qui peut la souiller, on verse une solution iodo- 
iodurée étendue (iode, 1 gramme ; iodure de potassium, 2 grammes; 
eau distillée, 200 grammes). Le tissu sain devient rapidement jaune, 


4. Cependant, d’après Kostjurin et Ludwig, le suc gastrique aurait une certaine 
action dissolvante sur la matière amyloïde extrêmement divisée. Dans un travail 
récent, cité plus loin (voir la Pathogénie), Krawkow met en doute la nature protéique 
de la matière amyloïde; il en aurait extrait une substance non azotée donnant la 
réaction caractéristique à l’iode. Il a constaté en outre que la matière amyloïde était 
seluble dans l'alcool et s’y retrouvait avec ses réactions colorantes. 
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tandis que la substance amyloïde se colore en brun foncé ; l'addition 
d’une solution étendue d'acide sulfurique (1/15) fait virer cette 
teinte brune au bleu verdätre, le reste du tissu restant jaune d’or. 
On peut employer comme succédanés de l'acide sulfurique différents 
chlorures (zinc, calcium, baryum) ou un acide quelconque (chlorhy- 
drique, nitrique, phosphorique, acétique). 

Lorsque l’amyloïde est tellement discrète qu’on ne peut la perce- 
voir à l’œil nu ou, ce qui n’est pas rare, lorsque la réaction iodo-sul- 
furique ne donne pas un résultat absolument net, il faut recourir à 
l'examen microscopique. 

Sur les coupes histologiques, la substance amyloïde se présente 
comme une matière amorphe, réfringente et translucide; elle y 
donne la réaction iodo-sulfurique avec une netteté plus marquée que 
sur les pièces macroscopiques; mais la teinte de virage, après l’ac- 
tion de l’acide, est variable du bleu au vert ou au violet. Aussi est-il 
plus avantageux d'utiliser une réaction indiquée en 1875 et simul- 
tanément, par MM. Cornil, Jürgens et Heschl, et qui consiste à 
traiter les coupes par une solution aqueuse de violet d’aniline (violet 
de Paris, de gentiane ou 6 B). La substance amyloïde prend alors une 
coloration rouge rubis ou purpurine, se détachant vivement sur le 
tissu sain qui se colore en bleu pâle. Cette réaction, qui constitue le 
procédé de choix pour la recherche microscopique de l’amyloïde, à 
été perfectionnée récemment par Birch-Hirschfeld ; cet auteur a indi- 
qué un procédé de double coloration qui donne des résultats extré- 
mement précis et des images absolument nettes !. 

Répartition dans l'organisme. — L’amylose est une affection 
générale ; elle peut atteindre simultanément ou successivement tous 
les organes et il n’est pour ainsi dire pas de tissu où on ne l’ait ren- 
contrée. La pluralité des viscères qu’elle touche est sa caractéristique 
anatomique aussi bien que clinique. Un autre point à noter, c’est sa 
diffusion dans les organes lésés, qui sont atteints d’une façon plus ou 
moins intense, mais toujours dans toute leur étendue. 


1. Il nous paraît utile d'indiquer la méthode de Birch-Hirschfeld, peu connue en 
France, ct qui rend de grands services pour déterminer la localisation histologique 
de l’amyloïde. Les pièces, fixées dans l'alcool, incluses dans la paraffine, sont débi- 
tées en coupes lès minces (0,01 de millimètre au maximum). Ces coupes, déparaffi- 
nées et recueillies dans l’alcool, sont laissées pendant cinq minutes dans une solution 
de brun Bismarck (2 de brun pour 100 d’alcool au tiers); lavage à l'alcool absolu, 
puis à l’eau distillée. Les coupes passent ensuite dans une solution aqueuse de violet 
de gentiane à 2 pour 100 pendant cinq à dix minutes : lavage à l’eau, puis décoloration 
a l'acide acétique très étendu jusqu’à disparition de la teinte bleue au niveau du tissu 
sain. Les préparations ainsi obtenues sont très nettes et très précises: les noyaux 
sont colorés en brun, la substance amyloïde en rouge rubis et le protoplasma est 
clair, incolore. Malheureusement ces préparations ne se conservent pas. (Voir pour 
, plus de détails: G. WICHMANN, Loc. cil., p. 552-553.) 
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La lésion commence, en général, dans le foie, la rate et les reins; 
c’est dans ces organes qu’à toutes les périodes de son évolution elle 
est le plus intense. Presque toujours l’amylose frappe en même temps 
les ganglions Iymphatiques et le tractus intestinal. Elle est fréquente 
dans le tissu musculaire lisse ou strié (muscles, cœur, utérus, 
langue). Il n’est pas rare de la rencontrer en plus ou moins grande 
abondance dans la peau, les muqueuses, le corps thyroïde, les 
glandes. Elle semble épargner le tissu osseux, mais elle a été signalée 
dans la moelle des os (Ponfick), dans le cartilage et les tumeurs car- 
tilagineuses (Virchow, Cornil et Ranvier); cette dernière localisation 
est contestée par Ziegler, Recklinghausen et d’autres auteurs. Dans 
l'appareil respiratoire la lésion frappe le tissu sous-muqueux de 
l'arbre trachéo-bronchique et respecte les alvéoles. Enfin, il est un 
appareil qui semble échapper à cette maladie si envahissante, c’est 
R système nerveux, aussi bien les organes centraux que les nerfs 
périphériques ; l’amyloïde a cependant été rencontrée exceptionnel- 
lement dans les ganglions du sympathique (Schmorl, Lubrimoff). 

Localisation histologique. —Quel que soit l'organe qu’elle atteint, 
la maladie amyloïde frappe toujours d’une façon précoce et prédo- 
minante les petits vaisseaux sanguins (Virchow, Cornil, Hayem). 
C’est entre la membrane interne et la membrane moyenne que se 
montrent les premiers indices de la lésion et souvent elle reste loca- 
lisée à l'appareil sanguin de l’organe, artérioles, veinules et capil- 
laires. Après les vaisseaux, c’est le tissu conjonctif qui est le plus 
souvent atteint. 

Ces faits ont été reconnus dès le début des études microscopiques 
sur l’amylose. On admettait alors que la lésion envahissait ensuite 
plus ou moins rapidement les éléments nobles des organes, les cel- 
lules épithéliales et glandulaires. Ce dernier point a été contesté par 
de nombreux auteurs qui ont nié toute participation des cellules épi- 
théliales au processus amyloïde. Pour le rein, l’accord est à peu près 
fait : il est reconnu que ses éléments glandulaires sont toujours 
exempts d’amyloïde. Mais pour le foie, la plupart des auteurs 
admettent que la cellule hépatique devient amyloïde elle-même par 
dégénérescence cellulaire, tandis que d’autres (Birch-Hirschfeld, 
Klebs, Ziegler, Wichmann) ne lui attribuent que des lésions méca- 
niques d’atrophie, dues à la compression par les masses amyloïdes 
voisines. 

Bien plus, à l’heure actuelle, se dessine une opinion d’après 


1. Il s’agit ici de l’amylose en général. Pour les formes spéciales qu'elle affecte 
dans certains organes (foie, reins, rate), consulter les volumes précédents de ce Ma- 
nuel. 
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laquelle la matière amyloïde ne serait jamais contenue au sein d’un 
élément histologique; elle se déposerait entre les fibres et les cel- 
lules, amenant peu à peu la disparition du tissu ambiant atrophié 
par compression. Wichmann, après d’autres, s’est fait le défenseur 
de cette opinion; en appliquant la méthode de coloration de Birch- 
Hirschfeld à tousles organes, à tous lestissus possibles, il a toujours 
vu la substance amyloïde n’affecter que des rapports de contiguité 
avec les éléments histologiques qui, plus ou moins atrophiés, plus ou 
moins méconnaissables, en étaient toujours nettement séparés. 

Ce détail présente, au point de vue théorique, une importance 
extrême et demanderait à être vérifié par de nombreuses observations‘. 
Il ne s’agirait plus, en effet, d’une dégénérescence cellulaire, c’est-à- 
dire d’une évolution régressive des éléments histologiques, mais bien 
d’une infiltration interstitielle à la production de laquelle les cellules 
des tissus, si elles y concourent, ne prennent qu’une part acces- 
soire. 

Amyloses locales. — La maladie amyloïde est une maladie géné- 
rale, à lésions diffuses, à déterminations multiples. Dans quelques 
cas, elle peut atteindre en un point limité une intensité extrême, le 
reste de l’organe ne montrant que des lésions très discrètes. C’est 
ainsi qu’on à vu dans le foie (Virchow, Grainger-Stewart) une partie 
restreinte de l’organe être transformée en un véritable bloc d’amyloïde. 
Mais ce n’est pas là une affection locale, c’est l’exagération en un 
point donné d’une affection générale, exagération conditionnée sou- 
vent par une disposition anatomique spéciale (étranglement pédiculé, 
par exemple). 

En dehors de ces cas qui rentrent dans la description générale et 
sont soumis à la même étiologie, il existe des manifestations vraiment 
locales de l’amyloïde, ne se produisant qu’en un point limité de l’or- 
ganisme et n'étant pas sous l'influence étiologique d’une cachexie. 
Ces amyloses locales s’observent toujours au niveau de tissus patho- 
logiques et sont assez rares. On les rencontre dans le tissu cicatri- 
ciel, dans quelques tumeurs et au niveau de la conjonctive. 

C’est surtout dans les cicatrices d’origine syphilitique que l’amy- 
lose a été signalée (Virchow, Kyber). 

Parmi les tumeurs, l’amyloïde envahit de préférence les néo- 
plasmes conjonctifs du tractus respiratoire (Neumann, Rabe, Kraus); 
elle a été rencontrée dans un enchondrome ostéoïde du poumon 
(Lesser), dans des néoformations conjonctives de la base de la langue 


1. J'ai pu contrôler personnellement ces faits sur deux cas de maladie amyloïde 
(foie, reins, rate) et mes constatations, en employant la méthode de double colora- 
tion, concordent avec celles de Wichmann. 
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(Zahn) et même dans un nodule conjonctif inflammatoire développé 
sous la muqueuse de la trachée (Balzer). 

L’amylose locale la plus caractéristique est celle qui se développe 
au niveau de la paupière ou de la conjonctive; mais elle ressortit sur- 
tout à la pathologie spéciale. Nous dirons simplement qu'on la con- 
sidère comme une lésion surajoutée dans un tissu déjà malade : tra- 
chome, périchondrite tarse, granulomes (Kyber, Leber, Zwingmann). 

Corps amylacés. — Nous ne les signalons ici que pour les séparer 
formellement de la maladie amyloïde dans laquelle ils ont été long- 
temps englobés. Décrits tout d’abord par Purkinje en 1837, ils ont 
reçu leur nom de R. Wagner, d’après leur apparence morpholo- 
gique. 

Les corps amylacés sont des concrétions plus ou moins sphériques, 
formées de couches stratifiées avec un noyau central qui peut êtreun 
coïps étranger. Peu volumineuses en général, ces concrétions peuvent 
s’agminer et constituer des blocs visibles à l’œil nu. De coloration 
jaunâtre, les corps amylacés prennent dans la solution iodée une 
teinte variant du jaune verdâtre au brun violacé; l'addition d’acide 
sulfurique fait apparaître une coloration violette ou bleuâtre. 

Rapprochés tout d’abord de l’amidon végétal, considérés même 
comme de l’amidon animal (Klebs), ils en diffèrent par l'impossibilité 
de se transformer en sucre (Virchow, Hoppe-$Seyler) et par leur con- 
stitution surtout azotée (Schmidt). Ils se séparent de l’amyloïde par 
leur structure et leur répartition dans l’organisme même normal; de 
plus ils ne présentent pas la réaction caractéristique avec les violets 
d’aniline. 

On les rencontre à l’état normal dans la prostate, les poumons, 
les organes nerveux centraux et périphériques. Dans le système ner- 
veux leur formation semble être en rapport avec la destruction de la 
myéline et leur grande abondance indique toujours un état patholo- 
gique (Cornil). 

Actuellement on tend à considérer les corps amylacés comme des 
productions spéciales n’ayant aucun rapport avec l’amidon ni avec 
l’amyloiïde, de constitution complexe dans laquelle entre probable- 
ment du glycogène en proportion variable, et dont le mode de 
formation non élucidé encore doit être variable suivant les cas 
(Wichmann). 

Rapports de l’amyloide et de l’hyaline. — Recklinghausen a 
désigné sous le nom d’hyaline une substance vitreuse, translucide, 
absolument semblable physiquement et chimiquement à la substance 
amyloïde, mais en différant par l’absence de réaction colorante. Nous 
devions la mentionner dans ce chapitre à cause de ses rapports avec 
la matière amyloïde. 
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Ces deux substances sont extrêmement voisines et apparaissent 
dans les mêmes conditions. Fürbringer, Nelsen, Stilling, Ziegler, 
Zwingmann ont observé des cas qui, cliniquement et anatomiquement, 
semblaient ressortir manifestement à la maladie amyloïde et où 
seule la dégénérescence hyaline put être démontrée. D'autre part, il 
est fréquent d'observer l’une à côté de l’autre les deux dégénéres- 
cences. Aussi quelques auteurs considèrent-ils la dégénérescence 
hyaline comme le premier stade de l’amyloïde; nécessaire pour les 
uns, possible seulement pour d’autres, cette phase transitoire de 
l’amyloïde n’est pas démontrée directement. 

Il est curieux de remarquer que la transformation inverse d’amy- 
loïde en hyaline a été observée. Rählmann, dans un seul et même 
nodule (amylose palpébrale), à la suite d’une extirpation partielle, 
a vu les réactions de l’hyaline remplacer celles de l’amyloïde. Litten a 
observé cette transformation à tous les degrés sur un fragment 
d’organe amyloïde déposé dans le corps d'un animal et retiré quelque 
temps après. 

Étiologie et pathogénie. — La maladie amyloïde présente 
son maximum de fréquence chez les hommes de vingt à trente ans; 
mais on l’a observée à tous les âges de la vie; elle peut même être 
congénitale (syphilis héréditaire) et Soyka l’a considérée comme 
un élément de l’atrophie sénile. 

C’est toujours une affection secondaire survenant dans le cours 
d’une maladie chronique, cachectisante, le plus souvent suppurative. 

Cest en effet la suppuration chronique, prolongée, quels que 
soient son origine et son siège, mais surtout la suppuration dont le 
foyer communique avec l’air extérieur (Bartels), qui détermine habi- 
tuellement l'apparition de l’amyloïde. En première ligne il faut citer 
la suppuration osseuse (tuberculose, ostéomyélite chronique, etc.); 
sur 97 cas de maladie amyloïde, Wilks note la suppuration osseuse 
68 fois actuelle et 17 fois dans les antécédents. Viennent ensuite la 
phtisie pulmonaire ulcéreuse avec sécrétion abondante et évolution 
lente, la dilatation des bronches, les ulcérations cutanées syphili- 
tiques ou autres. À côté de ces causes les plus fréquentes, on a noté 
comme point de départ de l’infiltration amyloïde les suppurations les 
plus diverses. Il suffira d’'énumérer la pleurésie purulente, l’abcès du 
psoas, la suppuration variolique, les infections et fistules urinaires, 
les suppurations péri-utérines, l’actinomycose, etc., etc. 

Mais la suppuration n’est pas toujours nécessaire et l’on a vu se 
développer l’amylose au cours de quelques infections chroniques : 
syphilis, lèpre (Cornil), malaria. 

La maladie amyloïde peut encore venir compliquer des cachexies 
simples, ne relevant pas de l'infection : cachexie cancéreuse, leuco- 
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cythémie, rachitisme, ostéomalacie, rhumatisme chronique, cachexie 
ovarienne et hémorrhagique (Lœæper), néphrite chronique. 

Enfin, dans quelques cas très rares (Beckmann, Frerichs, Cohn- 
heim) on n’a trouvé aucune cause valable à invoquer pour le déve- 
loppement de la maladie amyloïde. 

L’obscurité la plus complète enveloppe la pathogénie de la dégé- 
nérescence amyloïde, et cela tient à plusieurs raisons. D'une part. 
nous manquons de documents chimiques suffisants sur la constitution 
de la matière amyloïde, sur ses rapports avec les albumines normales 
de l’organisme. D'autre part, il est difficile de rechercher le méca- 
nisme intime de production d’un corps dont la localisation et l’origine 
histologiques prêtent encore à discussion. Enfin l’amylose a été rare- 
ment soumise à l’expérimentation, ce fil conducteur de la pathogénie 
moderne. Elle a été observée exceptionnellement au cours d’infec- 
tioïs expérimentales par la tuberculose ou le bacille pyocyanique 
(Bouchard et Charrin). Birch-Hirschfeld a réussi à la reproduire une 
fois en injectant à un lapin le pus d’un malade atteint d’amylose. 
Plus récemment, Krawkow! l’a provoquée, fréquemment mais non 
constamment, chez des animaux soumis à des suppurations expéri- 
mentales par le staphylocoque : il n’a pu réussir à faire naître l’amy- 
lose avec les produits solubles de ce microbe. Par contre, l'injection 
des produits de culture du bacille pyocyanique (Krawkow), du bacte- 
rium termo (Candorelli-Mangeri) a pu, dans quelques cas, amener la 
production de cette dégénérescence. Telles sont les données expéri- 
mentales que nous possédons sur la question. 

Il est évident qu’une action commune doit être exercée par les 
causes si diverses qui ont été énumérées plus haut. Il est évident aussi 
que le sang doit avoir un rôle quelconque dans la formation ou la 
répartilion de l’amyloïde : la diffusion des lésions, son début si 
constant au niveau des petits vaisseaux le prouvent suffisamment. 

On ne peut plus penser que l’amyloïde est transportée en nature 
dans le sang où sa présence n’a jamais été démontrée. La théorie de 
Dickinson, rapportant sa production à la désalcalinisation du sang 
et des tissus par la suppuration prolongée, esttômbée faute de preuves 
suffisantes. 

Faut-il admettre qu’il s’agit d’un simple trouble nutritif, d’une 
transformation sur place des plasmas albumineux circulants, non 
assimilés par les tissus (Wichmann)? S'agit-il d’une transformation 
cellulaire spéciale, ne survenant que sur des éléments déjà malades, 


1. N.-P. KrRAwkow, De la dégénérescence amyloïde et des altérations cirrhotiques 
provoquées expérimentalement chez les animaux (Arch. de méd. expérim., 1896, 
nNett2) 
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comme le veut Kyber? Peut-on invoquer l'apparition d’un poison spé- 
cial, circulant dans le sang et provoquant l’action de l’amyloïde par 
un mécanisme chimique et histologique inconnu ? Quoique cette der- 
nière hypothèse soit assez conforme à ce que montrent des résultats 
expérimentaux insuffisants, il est impossible d’énoncer, à l’heure 
actuelle, une pathogénie fondée sur des faits solidement établis. 

Étude clinique.— La maladie amyloïde peut léser profondé- 
ment les organes sans entraver leur fonctionnement; aussi passe- 
t-elle fréquemment inaperçue en clinique. 

Elle se développe insidieusement, accompagnée d’un cortège de 
phénomènes cachectiques imputables comme elle-même à la maladie 
causale. Il faut la rechercher pour la dépister, et pour cela s’adresser 
aux organes dont l’invasion peut se traduire par des phénomènes 
perceptibles cliniquement ; ces organes sont le foie, la rate, les reins 
et l’intestin. 

Sous l'influence de l’infiltration amyloïde, le foie et la rate s’hy- 
pertrophient sans présenter de troubles fonctionnels. Cette hypertro- 
phie peut atteindre des proportions considérables; on la recherchera 
par la percussion et surtout par la palpation. Ce dernier mode 
d'investigation permet de reconnaître, en même temps que l’augmen- 
tation de volume de l’organe, la consistance ferme et élastique qu’il 
acquiert sans changer de forme. 

Le rein traduit son invasion par la polyurie et l’albuminurie, 
et ce sont peut-être les signes les plus précoces de la maladie amy- 
loïde. Malheureusement, ces troubles urinaires, dont les caractères 
ont été indiqués dans une autre partie de cet ouvrage, sont des ma- 
nifestations banales dans la séméiologie rénale, et il faut éliminer 
toutes les autres lésions de l’organe avant de les rattacher à la pré- 
sence de l’amyloïde dans le rein. 

On peut en dire autant de la diarrhée qui accompagne fréquem- 
ment la maladie amyloïde. C’est, en général, une diarrhée séreuse, 
abondante, sans phénomènes douloureux. Aussi bien qu’à l’infiltra- 
tion amyloïde de l'intestin, elle peut être rattachée à des ulcérations 
tuberculeuses, à des phénomènes d’urémie gastro-intestinale et 
même aux simples troubles digestifs qui accompagnent toute 
cachexie. 

Quant à la participation des autres organes au processus mor- 
bide, il est impossible de la déceler cliniquement. L’invasion si fré- 
quente des ganglions, du tissu musculaire, du cœur lui-même est 
silencieuse et ne se traduit par aucun phénomène appréciable. 

La durée de l'affection est difficile à déterminer, étant donnée 
l'impossibilité fréquente de préciser l’époque du début. L’amyloïde 
peut apparaître très rapidement au cours d’une affection amylogène. 
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Cohnheim, pendant la guerre de 1870, l’a constatée chez des blessés 
ayant succombé quatre, cinq et six mois après leur blessure. On a 
cité des cas encore plus rapides : deux mois (Odessius) et même un 
mois (? Soyka). Expérimentalement, Birch-Hirschfeld l’a vue se déve- 
lopper en six semaines et Krawkow en trois jours. D’ordinaire, l’évo- 
lution est plus lente; la durée atteint et dépasse une année. 

Quelquefois, sous l'influence d’un traitement favorable, s’adres- 
sant surtout à l'affection primitive, la maladie amyloïde peut subir 
un temps d'arrêt plus ou moins long; mais elle reprend toujours à 
un moment donné son évolution progressive, et la mort survient 
moins peut-être par le développement de l’amylose que par les pro- 
grès de la cachexie causale. 

Le pronostic peut être considéré à peu près comme fatal; la 
possibilité de la guérison est extrêmement douteuse et les faits invo- 
qués à l’appui n’entraînent pas la conviction : il peut s’agir de temps 
d'arrêt très prolongés, et l'incertitude qui plane toujours sur le 
diagnostic clinique infirme beaucoup la démonstration. 

En effet, le diagnostic de maladie amyloïde ne présente jamais 
en clinique l’absolue certitude. Les plus grandes probabilités sont 
réunies lorsque, au cours d’une maladie amylogène, surviennent les 
signes indiqués plus haut : cachexie, hypertrophie du foie et de la 
rate, albuminurie, diarrhée. Mais ces symptômes peuvent être disso- 
ciés, et la difficulté devient insurmontable lorsque la maladie primi- 
tive peut, par elle-même, les déterminer. La leucémie, la syphilis, la 
malaria, par exemple, peuvent provoquer, sans l’intermédiaire de 
l'infiltration amyloïde, l'hypertrophie du foie et de la rate. De même, 
la diarrhée chronique d’un phtisique peut reconnaître pour cause la 
localisation intestinale aussi bien de la tuberculose que de lamylose. 

Le traitement de la maladie amyloïde doit être surtout pré- 
ventif. Il faut, par tous les moyens, empêcher de se développer une 
affection qu’on sera incapable d’arrêter dans son évolution. C’est à 
la maladie causale qu'il faut s'attaquer, c’est elle qu’il faut guérir 
avant que l’amylose ait pu apparaitre. Tarir la suppuration, établir 
le traitement spécifique (syphilis, malaria) s’il y a lieu : voilà le pre- 
mier devoir. Il faut ensuite instituer un traitement tonique et recon- 
stituant, activer les échanges nutritifs par le massage, les frictions, 
l'exercice, et suppléer à l'insuffisance des oxydations par les inhala- 
tions d'oxygène. 

Ces moyens serviront encore à lutter contre la maladie en évolu- 
tion, mais ne réussissent, dans les cas les plus favorables, qu'à 
arrêter momentanément la progression fatale. 

P.-H. PAPILLON. 
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L’obésité est un état pathologique caractérisé par un développe- 
ment excessif et généralisé du tissu adipeux; la graisse encombre le 
tissu cellulaire sous-cutané et détermine une augmentation de volume 
du corps, qui en modifie la forme extérieure et en détruit les propor- 
tions ; elle s’accumule à la surface des organes internes, provoquant 
ainsi une surcharge adipeuse qui en gêne le fonctionnement méca- 
nique; elle peut enfin envahir les éléments nobles des viscères et les 
détruire par une véritable dégénérescence. Ces modifications de 
l'anatomie des formes et de l’histologie des tissus ne laissent pas 
d'entraîner avec elles des changements dans les conditions physiolo- 
giques de l’organisme; l’apparition des troubles fonctionnels qui 
en résultent marque la limite entre l’embonpoint, état encore physiolo- 
gique, et l’obésité, déjà véritable maladie, 

À l’état normal le tissu adipeux représente environ un vingtième 
du poids du corps. La graisse ainsi accumulée constitue une épargne, 
destinée à subvenir à l'insuffisance des recettes, lorsque l’organisme 
se trouve en déchet à la suite de maladies graves ou de fatigues pro- 
longées; de là l’amaigrissement qui se produit dans ces circon- 
stances. 

Les tableaux suivants, empruntés à Quételet, montrent : le pre- 
mier, les rapports du poids avec la taille chez les adultes; le second, 
les moyennes de la taille et du poids normaux aux différents âges de 
la vie. 


I. — Pois D'UN ADULTE SUIVANT SA TAILLE 


AUS DONNE 52 kilogrammes. 
LES RTS 54 — 
AONGOMAE R TN 60 — 
ANGES 64 — 
TT) SE 67 — 
ÉTONE CUE C MATE D 73 — 
ARS EPS. 19 — 
ASE OPA 83 — 
AAOUME RME UE 88 — 
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I1.—— MOYENNES DE LA TAILLE ET DU POIDS AUX DIFFÉRENTS AGES DE LA VIE 


AGE HOMMES FEMMES 
Taille, Poids. Taille. Poids. 
0 On 500 319 20 Om 490 2ks 91 
t'as 0 698 9 45 O0 690 8 79 
2/anse 102 0 771 11 34 0 781 10 67 
DU LAN EME 0 864 19 47 0 852 11 79 
SRE EE 0 928 14 93 0 915 13 00 
Dr 0 988 119 077 0 974 14 36 
CIRE 1 047 121 1 103 16 01 
= NS EN 1 105 19 10 1 146 17 54 
BE ERTe 1 162 20 76 181 149 08 
De 41.919 22 65 1 195 D'RES 0 
10 10975 24 52 1 248 DS 2 
RSS Re 1 330 27 10 1 299 25 65 
12 RARE 1 385 29 82 1 353 29 82 
19 SAUT 1 439 94 38 1 403 32 94 
VÉRATNEE 1 493 38 16 1 403 36 70 
LOT Er 1 546 43 62 1 499 40 39 
AO RAS 1 594 49 67 1 535 43 57 
AR D'ou 1 634 52 85 1 559 47 91 
LOT NER 1 658 57 85 1 564 51 03 
DONNEES 1 674 60 06 1 572 52 98 
DEEE Te 1 680 62 93 1577 53 28 
DD M 1 684 63 69 1 579 54 33 
40 — . . . .. 1 684 63 67 1 579 55 23 
HORS 1 674 63 46 1 536 56 16 
GORE 151639 62 94 1 516 54 30 
ORAN AE 1 623 59 52 1 514 51 51 


Il est bien entendu que ces chiffres ne sont pas absolus, que le 
rapport entre le poids et la taille peut varier considérablement 
suivant le développement du squelette osseux ou de la masse mus- 
culaire. 

Physiologie pathologique. — Le tissu adipeux, dans lequel 
s’accumule la graisse, est un tissu propre dont les éléments, les cel- 
lules adipeuses, sont comme enchässés dans le tissu cellulaire, où 
ils se massent sous forme de pannicules enfermés dans les mailles 
d’un réseau capillaire très fin. L’origine de la cellule adipeuse n’est 
pas exactement établie; elle dériverait directement d’une cellule fixe 
du tissu conjonctif infiltrée de graisse, suivant Flemming; tandis 
qu’elle serait dès l’origine une cellule distincte, spécialisée, une véri- 
table glande uni-cellulaire, d’après M. Ranvier. Chacune de ces cel- 
lules présente la forme d’un vaste utricule de 0"",22 à 0"",09 de dia- 
mètre, limité par une membrane à double contour; la graisse, 
reconnaissable à sa réfringence, n’occupe qu’une portion de sa cavité; 
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le reste est rempli par du protoplasma finement granuleux et un 
liquide transparent; en un point de la membrane et dans son épais- 
seur est un noyau vésiculeux muni d’un ou deux nucléoles (Ranvier). 
D’autres éléments anatomiques peuvent suppléer la cellule adipeuse 
dans sa fonction qui consiste à mettre en réserve les matières grasses. 
Ce sont les cellules plates du tissu conjonctif, les cellules du 
cartilage et les cellules hépatiques; la surcharge graisseuse des 
cellules hépatiques s’observe dans l’état de gestation ou pendant 
la lactation comme dans l'obésité. La graisse se retrouve encore 
dans l’organisme à l’état libre, sous forme de gouttelettes plus ou 
moins fines en suspension dans le chyle, la Iymphe, le sang, le lait, 
la synovie, etc. 

Pour bien comprendre comment le tissu adipeux peut se former 
en excès dans l’économie, produisant ainsi l’obésité, il est nécessaire 
de rappeler comment la graisse pénètre dans l’organisme etcomment 
elle y est détruite. 

Ce sont les aliments qui fournissent les matières grasses à l’or- 
ganisme; c’est donc par le tube digestif qu’elles pénètrent. Grâce à 
action du ferment saponifiant du suc pancréatique, une partie des 
graisses est dissoute et se dédouble en glycérine et acides gras. La 
glycérine se combine avec l’acide phosphorique qu’a mis en liberté 
l’action de l’acide chlorhydrique du suc gastrique sur les phosphates 
fournis par les aliments; elle est absorbée sous forme d’acide phos- 
pho-glycérique; les acides gras pénètrent dans l’économie après avoir 
été transformés en savons solubles par leur combinaison aux bases 
alcalines. Ces produits de dédoublement des matières grasses donnent 
de la chaleur et de la force par le fait de leur combustion dans le 
sang et se transforment en fin de compte en acide carbonique et en 
eau. Mais les phénomènes de la digestion ne transforment ainsi qu’une 
partie des graisses ingérées ; il en reste une quantité notable à l’état 
d’émulsion ou de graisse neutre dissoute, qui ne se détruisent guère 
par oxydation au cours de leur passage à travers la circulation et qui 
finissent par s’'emmagasiner dans les cellules adipeuses. Tel est le mé- 
canisme par lequel les matières grasses qui ont pénétré dans les voies 
digestives se modifient ou s'accumulent dans l’organisme. Mais 
ce n’est pas là l’unique source de la graisse assimilée. L’organisme 
humain peut former de la graisse de toute pièce, sans que les ali- 
ments en contiennent; elle est produite alors soit aux dépens du 


1. On sait qu’au point de vue chimique les graisses animales sont formées d’un 
mélange en proportion variable de trois corps gras neutres : stéarine, palmitine, 
oléine. Ce sont exactement des éthers triacides de la glycérine (tristéarine, tripal- 
mitine, trioléine), qui se dédoublent par la saponification en glycérine (alcool triato- 
mique) et en acides stéarique, palmitique et oléique. 
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sucre et des féculents, soit aux dépens des albuminoïdes (expériences 
de Liebig, de Pettenkofer et Voit, ete.) !. 

L’azote des aliments albuminoïdes se retrouve en totalité dans 
l’urée, mais il n’en est pas de même du carbone dont il reste un 
excédent, qui, s’il n’est pas brülé, peut s’unir à de l'hydrogène pour 
former de la graisse. D’après Voit, l’albumine peut fournir 31,4 
pour 100 de son poids de graisse. En résumé, la graisse ainsi formée 
de toute pièce dans l’organisme est le produit d’une synthèse dont le 
carbone est emprunté soit aux hydrates de carbone, soit à l’excédent 
de carbone des albuminoïdes. Les processus chimiques de cette syn- 
thèse ne sont pas actuellement connus. 

Par quel mécanisme la graisse est-elle détruite dans l’économie ? 
Elle peut s’éliminer en nature, mais ce n’est qu’en très faible quantité, 
par les déchets épidermiques, la matière sébacée, la sueur, le lait 
pendant la lactation et surtout la bile. La graisse saponifiée par le fer- 
ment pancréatique disparaît dans la circulation après oxydation des 
savons alcalins ainsi formés et leur transformation en acide carbo- 
nique et en eau. Pour ce qui est de la graisse, conservée en réserve 
dans le tissu adipeux, sa destruction paraît se faire également par 
oxydation, puisque sa quantité diminue ou augmente manifestement, 
suivant que la dépense d'oxygène s’accroît (maladies fébriles, fatigues 
physiques) ou se restreint (repos). On n’a pu d’ailleurs établir 
si cette oxydation aboutit d'emblée à une transformation en acide 
carbonique et en eau, ou seulement après une production intermé- 
diaire d'acides gras volatils, formique, acétique, butyrique, etc. Les 
phénomènes chimiques qui accompagnent la destruction des matières 
grasses donnent lieu à un grand dégagement de chaleur et à une 
production considérable de forces vives. Les expériences de Rubner 
montrent qu’au point de vue calorigène et dynamique 100 grammes 
de graisse. équivalent à 211 grammes d’albuminoïdes secs et à 
240 grammes de fécule. De même Fick et Wislicénus ont démontré 
que le travail mécanique n’emprunte pas sa source à la combustion 
des substances azotées, puisque l’urée n’est pas notablement aug- 
mentée, mais à l'oxydation des hydrates de carbone, c’est-à-dire des 
générateurs de la graisse, et à l'oxydation de la graisse elle-même. 

On voit par ce qui précède que chaque fois que l'apport alimen- 


1. Beaunis croit que les hydrocarbures ne se transforment pas directement en 
graisses; un animal soumis à une alimentation exclusivement composée d’hydrocar- 
bures n’engraisse pas. Si donc l’ingestion de féculents augmente la graisse dans l’or- 
ganisme, c’est qu'ils brûlent beaucoup plus facilement que les graisses et suffisent à 
eux seuls à subvenir aux dépenses caloriques et dynamiques de l'animal, de telle 
sorle que la totalité des graisses ingérées va s’accumuler en réserve dans les tissus. 
D'ailleurs les féculents, comme le pain, les pommes de terre, le maïs, contiennent, 
outre la fécule, de l’albumine végétale, qui peut se transformer en graisse. 
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taire des graisses ne sera pas balancé par des oxydations organiques 
suffisantes pour en assurer la combustion, il y aura excès d’accumu- 
lation des graisses dans l’organisme. Donc apport trop considérable 
et oxydations insuffisantes des graisses, tels sont les deux facteurs 
essentiels de l’obésité. 

Étiologie. — Pour créer l'obésité, il faut donc ou bien qu'il y 
ait excès dans l'assimilation des graisses, ou bien que leur transfor- 
mation et leur élimination soient insuffisantes. Cependant il n’est pas 
donné à tous de devenir obèses, témoin les efforts infructueux que 
font quantité de sujets maigres pour engraisser. C’est qu’en effet 
l'obésité ne se développe que sur un terrain favorable, chez des pré- 
disposés. Il s’agit toujours de sujets de souche arthritique, arthri- 
tiques eux-mêmes, chez lesquels la diathèse se transmet de généra- 
tion en génération, soit que l’obésité se retrouve à toutes les branches 
de l’arbre généalogique, soit qu’elle alterne avec ses succédanés : 
rhumatisme, goutte, migraine, gravelle, asthme, diabète, eczéma, 
manifestations multiples de la même tare organique. Le tableau sui- 
vant, dans lequel Charcot donne le graphique des misères d’une 
famille d’obèses, est d’un enseignement saisissant : 


Mort phlisique 


bèse. Diabète. É 
Obèse Diabète SU dr 


Lymphatique. | Sciatique. 


Scrofule Rhumatisme k Diabète 2 
À L . Obèse. Ê Vit encore 


4er fils, brasseur ..… pate : à : 
k kératite. articulaire. à 50 ans. (60 ans). 


Goutt Obès Mort da 
outte èse D'abote Mort dans 


2e fils, brasseur.... x see PO ER Fe 
à 25 ans. à 35 ans. le délire. 


Goutte 
Diabète. More 


Lymphatique.| . 
ymphatique 20 ianes d'accident. 


Obèse. Mort. 





be de 
Goutte. ; 0 AeÉe Diabète. Mort phtisique 
à 25 ans. à 48 ans. 


Une fille Goutte. èse. Vit encore. 





La fille de celle-ci. Goutte. èse. Vit encore. 





L’hérédité directe et similaire se retrouve dans la moitié des cas, 
d’après les statistiques de Chambers et de M. Bouchard. Dans les cas 


MAN. VII 93 
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où chez les ascendants on ne retrouve pas l’obésité, il est de règle de 
constater d’autres manifestations arthritiques. Sur 94 cas étudiés 
par M. Bouchard, l'influence héréditaire n’avait été nulle que chez 
9 obèses. 

Si l’on interroge les antécédents personnels des obèses, on retrouve 
encore sous toutes ses formes la tare arthritique. Dans 108 cas, 
M. Bouchard a noté 44 fois la migraine, 42 fois le rhumatisme 
musculaire (lumbago), 33 fois le rhumatisme articulaire aigu, 
16 fois des névralgies (faciale, sciatique), 16 fois le diabète sucré, 
13 fois le rhumatisme articulaire chronique, 13 fois la dyspepsie, 
13 fois l’eczéma, 10 fois la gravelle urique, 7 fois la lithiase biliaire, 
1 fois des hémorrhagies fluxionnaires, 4 fois une affection cardiaque, 
4 fois des hémorrhoïdes, 4 fois l’hystérie, 4 fois l’albuminurie, 3 fois 
la goutte, 3 fois l’urticaire, 3 fois la scrofule, 2 fois l’asthme, 2 fois la 
bronchite chronique, 2 fois des affections diverses de la peau. Bazin 
a montré d’une façon magistrale le lien qui unit entre elles toutes 
ces maladies, qui, suivant lui, ne sont que les expressions diverses 
d’une même diathèse, l’arthritisme. Pour M. Bouchard, ces affections 
en apparence si différentes, mais en réalité si étroitement apparen- 
tées les unes aux autres, dépendent toutes d’un défaut d'activité dans 
les échanges, d’un ralentissement de la nutrition. 

D’après M. Lancereaux, qui à si brillamment écrit l’histoire de 
celte diathèse sous le nom d’herpétisme, les terrains favorables à 
ses manifestations si multiples y sont préparés par une tare du sys- 
tème nerveux. Il est de fait que l'influence de l’action trophique du 
système nerveux ne paraît pas négligeable dans bon nombre de cas 
d’obésité. [1 y a déjà longtemps qu’on a signalé l’adipose sous-cutanée 
partielle au cours d’affections nerveuses, dans les névrites accompa- 
gnées d'atrophie musculaire (Bonnefin, Duchenne de Boulogne, Fer- 
net et Landouzy) et même à la suite d’hémiplégies d’origine céré- 
brale (Landouzy). Dans l’adipose généralisée, certains symptômes, 
l’apathie intellectuelle, la torpeur physique, la somnolence, l’abais- 
sement de la température interne, semblent témoigner d’une alté- 
ration du système nerveux. Les nombreuses analogies qui rapprochent 
l'obésité du diabète permettent assurément d'admettre que les troubles 
nerveux peuvent prendre une part aussi considérable au dévelop- 
pement de la première maladie qu'à celui de la seconde; telle est 
l'opinion de M. Debove. Le système nerveux n'est-il pas d’ailleurs le 
grand régulateur de la nutrition ? 

Tout récemment l’amaigrissement rapide produit expérimentale- 
ment chez des animaux soumis à l’ingestion de corps thyroïdes, et 
les diminutions de poids obtenues à l’aide de la médication thyroi- 
dienne chez des obèses, ont permis d'attribuer au corps thyroïde un 
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rôle encore indéterminé, mais très appréciable comme agent théra- 
peutique de l’obésité {. 

A l’appui de cette idée, il faut encore signaler la singulière mala- 
die, décrite sous le nom d’ « adipose douloureuse » par X. Dercum*?, 
dans laquelle cet auteur signale des altérations importantes du corps 
thyroïde. 

Le plus souvent, un enfant né de parents obèses est simplement 
prédisposé à l’obésité, qui se développera dans l'avenir à l’occasion 
d’une des nombreuses causes que nous allons passer en revue plus 
loin. Cependant on a signalé, à titre exceptionnel, des cas d’obésité 
congénitale, dans lesquels le fœtus, de dimensions démesurées, était 
devenu une cause de dystocie. Il est moins rare d’observer des enfants 
chez lesquels l’obésité se développe immédiatement après la nais- 
sance; il est à remarquer que chez ces petits colosses la cage thora- 
cique demeure étroite, les poumons ne suivant pas le développement 
du reste du corps (Chambers). L’obésité du premier âge, lorsqu’elle 
n’est pas démesurée, peut disparaître après le sevrage ou plus tard 
pendant l’adolescence. 

C’est l’époque de la puberté, particulièrement chez les jeunes 
filles lymphatiques, qui paraît surtout favorable au développement 
de l’obésité. D’après la statistique de Wadd, dans les deux tiers 
des cas, l’obésité débuterait avant vingt ans. M. Bouchard donne 
les chiffres suivants : sur 86 obèses, la maladie avait débuté 20 fois 
avant vingt ans et 28 fois de vingt à vingt-cinq ans. 

Chez les adultes, elle se développe en général entre vingt et trente 
ans chez les hommes, à l'époque de la ménopause chez les femmes. 
Il est à remarquer que le sexe féminin, prédisposé par ses habitudes 
sédentaires et par les modifications de la nutrition qu’entrainent les 
grossesses et la lactation, paye un tribut bien plus large à l'obésité 
que le sexe masculin. 


1. Nous reviendrons sur ces faits à propos du traitement de l'obésité. 

2. X. DERCUM (Adipose douloureuse, Americ. Journ. of the medical sciences, 
p. 921, novembre 1892) a observé trois cas de celte maladie. Elle est caractérisée 
par le développement de masses adipeuses, distinctes et isolées, répandues sans 
règle (bras, dos, genoux, cuisses, fesses). Le volume de ces masses ne reste pas sta- 
tionnaire, il augmente, puis diminue pour s’accroître à nouveau. Les régions enva- 
hies par la graisse sont de temps à autre le siège de douleurs assez vives; dans un 
cas ces douleurs suivaient le trajet d’un tronc nerveux et il y avait en même temps 
de l’atrophie musculaire. Des hémorrhagies (hématémèses, épistaxis, métrorrhagies, 
purpura) ont été constatées dans les trois cas. Dans l’un des cas il y avait une bron- 
chite pénible ct persistante avec dyspnée. L'auteur signale encore de la céphalalgie, 
de l’anesthésie ou de l’hypoesthésie cutanée avec diminution de la transpiration. 

Une ponction faite avec l’emporte-pièce de Duchenne (de Boulogne) montra que 
les masses étaient bien constituées par du tissu adipeux. Deux des malades succom- 
bèrent à un affaiblissement progressif et à l’autopsie on trouva dans les deux cas le 
corps thyroïde induré et infiltré de malière calcaire. Dercum rapproche cette affec- 
tion du myxœdème. 
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Les causes occasionnelles qui mènent à l’obésité peuvent se grouper 
comme nous l’avons vu sous deux chefs : ou bien l’assimilation des 
graisses se fait en excès, ou bien leur désassimilation est insuffisante. 
Dans la pratique ces deux processus s’unissent en général à titre 
plus ou moins inégal. 

Il n’y a guère qu’une alimentation vicieuse qui puisse augmenter 
l'assimilation des graisses. Chez 26 obèses sur 86, M. Bouchard a 
noté une alimentation trop abondante. En général il ne s’agit pas 
d'aliments gras introduits en excès dans l’organisme; la plupart des 
obèses absorbent de la graisse en quantité égale ou même inférieure 
au régime normal; quelques-uns même s’abstiennent absolument de 
matières grasses et n’en conservent pas moins leur état d’obésité. 
Cela tient d’abord à ce que les graisses, absorbées en petite quan- 
tité, peuvent être mal digérées, chez les dyspeptiques par exemple; 
elles ne se transforment pas alors par saponification et passent dans 
le sang sous forme de graisse émulsionnée ou de graisse neutre dis- 
soute, se prêtant mal à l'oxydation et par conséquent allant former 
du tissu adipeux. D’autre part, les albuminoïdes pris en excès pro- 
duisent de la graisse; c’est ainsi que deviennent obèses les gros 
mangeurs de viande. L'action des hydrocarbures, absorbés en 
grande quantité, sur l’augmentation du tissu adipeux est indéniable, 
quel que soit son mécanisme. Certains sujets deviennent obèses en 
abusant de légumes secs, de pommes de terre, de féculents de toutes 
sortes et surtout de pain frais ou encore de sucre. 

On admet généralement que l’eau ingérée en grande quantité 
favorise l’obésité et il semble en effet dans la pratique que la diminu- 
tion de l’eau dans l’alimentation soit véritablement utile dans la cure 
des obèses. Théoriquement il n’est pas aisé d’en donner une explica- 
tion satisfaisante. On croyait jusque dans ces derniers temps que l’eau 
avait une influence directe sur la nutrition; on supposait que l’urée 
et les matières minérales augmentent dans les urines quand on en 
prend une grande quantité, soit qu’il se fasse ainsi un lavage plus 
complet des tissus (Jeanneret), soit que l’eau, diluant la masse ali- 
mentaire et provoquant une hypersécrétion intestinale, dissolve une 
plus grande quanté de substances, que l'intestin absorbe et qui sans 
cela auraient été éliminées par les fèces (Ch. Robin). Les recherches 
de M. Debove n’ont pas été favorables à cette manière de voir; 
l'absorption d’une grande quantité d’eau n’a augmenté ni le chiffre de 
l’urée, ni celui du poids du corps chez les sujets mis en expérience. 
M. A. Robin a été conduit à accepter la proposition de M. Debove 
pour les sujets qui ne sont pas obèses et pour les obèses par défaut 
de désassimilation; mais il ne la tient plus pour exacte chez les 
obèses par excès d’assimilation, l’absorption d’une grande quantité 
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d’eau accroissant notablement les oxydations sans augmenter la 
désintégration organique. 

Toutes les causes qui s’opposent à la destruction de la graisse 
dans l’économie peuvent produire l'obésité par désassimilation 
insuffisante. En première ligne il faut placer la sédentarité et le 
défaut d'exercice musculaire. Certaines professions dans lesquelles 
ces deux conditions se trouvent unies au plus haut point, prédis- 
posent tout particulièrement à l’obésité; tels sont les emplois de 
bureau, la vie claustrale. Ici la quantité d'oxygène introduite dans 
les poumons est réduite à son minimum, et la graisse, n'étant 
plus détruite par combustion dans la circulation, s’accumule dans 
le tissu adipeux. 

Les boissons alcooliques constituent un véritable aliment 
d'épargne; elles diminuent en effet la quantité d’acide carbonique 
exhalé et font baisser le taux de l’urée, ralentissant ainsi les oxyda- 
tions. Il n’est donc pas étonnant de voir l’obésité se développer chez 
ceux qui abusent de l’alcool et particulièrement chez les buveurs de 
bière, cette boisson agissant doublement sur le tissu adipeux par 
l'alcool et par la dextrine qu’elle renferme. 

Si la grossesse et la lactation se retrouvent souvent au début de 
l'obésité chez la femme, c’est d’abord parce que la sédentarité s’ac- 
croît en général dans ces moments, mais surtout parce que ces épi- 
sodes de la vie génitale de la femme s’accompagnent d’un ralentisse- 
ment notable dans les phénomènes d’assimilation et de désassimilation 
(Auvard). 

C’est encore en diminuant l’apport d'oxygène destiné à la com- 
bustion des graisses que les hémorrhagies abondantes, la chlorose, 
les états anémiques qui succèdent aux maladies graves déterminent 
l'obésité, soit que le nombre des globules rouges soit diminué, soit 
que l’hémoglobine leur fasse défaut. 

C’est également par insuffisance d'introduction d'oxygène dans 
l’économie que les cardiaques et les emphysémateux ont de la ten- 
dance à devenir obèses. | 

Il est admis que sous l'influence prolongée du mercure certains 
sujets engraissent et même deviennent obèses; ces faits ont été 
observés chez des syphilitiques en traitement (Wilbouchewitch) et 
chez des doreurs exposés à l’action des vapeurs mercurielles 
(d’Heilly). D’après Wilbouchewitch, le mercure agirait dans ces cas 
sur le sang, en déterminant de l’hypoglobulie. 

L'abus des bains tièdes, la continence prolongée sont classés 
parmi les causes de l’obésité, sans qu’on puisse bien nettement en 
établir le mécanisme. 

Anatomie pathologique. — Les constatations anatomiques 
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ne montrent guère sur le cadavre d’un obèse qu’une surcharge grais- 
seuse généralisée, portant plus particulièrement sur le tissu adipeux 
sous-cutané. 

Ge tissu adipeux, dont les masses graisseuses se sont coagulées 
par l'effet du refroidissement, présente une coloration jaune clair, 
puis au contact prolongé de l’air une teinte plus foncée; sa consis- 
tance est ferme. La surcharge adipeuse prend parfois une telle 
importance que la couche cellulo-adipeuse au niveau de la ligne 
blanche peut atteindre une épaisseur de 12 à 15 centimètres. IL est 
aisé de comprendre les difficultés que présente en pareil cas une 
laparotomie. 

Çhez la femme, les mamelles sont énormes ; mais la glande mam- 
maire, loin de participer à cette hypertrophie, est atrophiée au 
contraire; c’est ce qui explique que la sécrétion lactée soit faible, 
parfois même nulle chez la nourrice obèse. 

Les organes abdominaux sont masqués par une gangue de graisse 
qui les enveloppe complètement. Les épiploons, le mésentère sont 
tellement chargés de tissu adipeux qu’ils se présentent sous l’aspect 
d’une masse informe, masquant complètement les anses intestinales 
ét les organes abdominaux. Boerhaave parle d’un grand épiploon 
qui pesait 10 livres et Bonet d’un mésentère atteignant 30 livres. 

La recherche des organes est laborieuse, perdus qu’ils sont dans 
la masse adipeuse. Le petit bassin est tellement rempli de graisse 
chez la femme que l’utérus et ses annexes s’y trouvent immobilisés 
aussi bien que dans certains cas de pelvi-péritonite plastique. 

La plupart des organes abdominaux, rate, reins, pancréas, ne pré- 
sentent guère de modifications importantes. C’est tout au plus si l’on 
note de la congestion de ces organes, si le sujet a succombé à une 
asphyxie progressive. Ce n’est que chez les alcooliques qu’on trouve 
parfois une infiltration graisseuse de l’épithélium des canalicules 
urinifères. L’estomac et les intestins sont dilatés chez les obèses gros 
mangeurs. 

Les modifications du foie sont autrement importantes et caracté- 
ristiques. Son volume est augmenté, son bord inférieur devient 
mousse et épais; sa surface reste lisse, mais présente une colora- 
tion jaunâtre, qui varie de la teinte feuille morte à la teinte jaune 
pâle. Sa consistance est molle, onctueuse, laissant une sensation 
huileuse au doigt. Ces caractères, qui sont ceux du foie gras, sont 
cependant moins marqués que ceux qu’on constate à l'examen du 
foie de certains tuberculeux, ou de sujets ayant succombé à une 
intoxication par le phosphore ou à un ictère grave. Ces foies gras se 
coupent aisément, le couteau ne rencontre une certaine résistance 
que dans les cas où, le sujet étant alcoolique en même temps 
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qu’obèse, il existe un certain degré de cirrhose hépatique ‘. En étu- 
diant la surface de coupe, on voit que les plaques jaunâtres indiquant 
l’envahissement du tissu hépatique par la graisse se groupent autour 
des espaces porto-biliaires, formant ainsi le lobule interverti décrit 
par Sabourin. Dans les cas où la surcharge graisseuse du cœur 
déterminait une gêne mécanique considérable à la fonction de cet 
organe et où le malade a succombé par suite dans un véritable état 
d’asystolie, on peut observer dans le foie, en même temps que la 
surcharge graisseuse des éléments hépatiques, des zones de conges- 
tion groupées autour des veines sus-hépatiques; le foie prend alors 
l'aspect du foie muscade. 

L’accumulation de graisse dans les cellules du foie peut élever 
le chiffre de la proportion de graisse dans le tissu hépatique de telle 
façon qu'il s'élève de 1 à 4 pour 100 (chiffre normal) à 30 et même 
80 pour 100 (Frerichs); elle paraît surtout apporter des modifications 
dans la sécrétion de la bile, qui reste incolore par défaut de forma- 
tion du pigment biliaire (Ritter). Fréquemment la vésicule et les gros 
canaux biliaires sont vides ou remplis de mucus. Les expériences de 
Frerichs et de Lereboullet montrent que le mécanisme de l’envahis- 
sement des cellules hépatiques par la graisse est le suivant : des 
gouttelettes de graisse pénètrent la cellule sans la déformer ni en 
altérer la structure; les premières cellules hépatiques envahies sont 
celles de la périphérie du lobule, leur situation voisine de la veine 
porte, qui apporte au foie les graisses venant de l'intestin, explique 
cette élection. 

Dans la cavité thoracique les organes sont refoulés par l’accumu- 
lation de graisse au niveau du médiastin, des plèvres et du péricarde. 
Les poumons généralement emphysémateux sont parfois congestion- 
nés, quand la mort a été précédée de phénomènes asphyxiques. 

Le cœur peut être envahi par la graisse à différents degrés. Il est 
tantôt dilaté, tantôt au contraire atrophié. Il peut n’y avoir qu’une 
surcharge graisseuse à sa surface, l'accumulation de graisse débutant 
et ayant son maximum sur le trajet des vaisseaux coronaires. La 
graisse, d’abord localisée au tissu cellulaire qui sépare le cœur du 
péricarde viscéral, s’infiltre ensuite entre les fibres musculaires car- 
diaques. En dernière analyse elle dissocie et comprime ces fibres, 
dans lesquelles les éléments musculaires finissent par disparaître, 
remplacés par des gouttelettes de graisse. Le muscle cardiaque 
ainsi dégénéré est jaunâtre et flasque. Le tissu en est mou et friable, 


1. Au microscope on voit dans ces cas des travées de sclérose plus ou moins 
épaisses circonscrire les zones envahies par la graisse et pénétrer entre les cellules 
hépatiques altérées. 
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ce qui explique les ruptures du cœur signalées en pareil cas. La 
graisse envahit de préférence Le ventricule droit. 

La quantité de matières grasses contenue dans le sang des obèses 
est quatre à cinq fois plus considérable qu’à l’état normal, d’après les 
analyses de Ritter. 

Symptômes. —- En général, l'obésité s’installe insidieusement, 
succédant à un embonpoint progressif. 

Ce qui frappe tout d’abord, ce sont les modifications de l'aspect 
extérieur et, en première ligne, la déformation de certaines régions. 

Chez l’homme, c’est généralement l’abdomen dont l’augmentation 
de volume frappe tout d’abord; il prend du ventre. Chez la femme, 
ce sont les épaules et les seins qui se développent le plus au début. 

Lorsque la maladie est constituée, les joues sont bouffies, le cou 
est tellement chargé de graisse qu’il semble raccourci, l'empâtement 
de cette région efface l’arêtè que dessine normalement le bord du 
maxillaire inférieur et forme au-dessous du menton et au niveau de 
la nuque de nombreux bourrelets qui s’exagèrent dans les mouve- 
ments de flexion ou d'extension de la tête. La saillie des clavicules et 
les creux sus-sternaux s’effacent, les épaules s’arrondissent, la poi- 
trine s’élargit. Les seins, surtout chez la femme, peuvent prendre un 
tel développement que leur poids devient une source de souffrances. 
Le ventre, retombant sur les cuisses, est sillonné de larges plis trans- 
versaux qui s’étagent de haut en bas; parfois les organes génitaux, 
comme l’ombilic, disparaissent débordés par les chairs et ne se 
retrouvent qu’au fond d’un sinus d’où s’écoule l'urine, qui entretient 
par son contact permanent un intertrigo rebelle. Les fesses, s’étalant 
largement, prennent des proportions énormes. Les méplats, les saillies, 
les fossettes que les membres présentent normalement disparaissent; 
les bras, les cuisses, les mollets devenant uniformément cylindriques 
ou cylindro-coniques. Au niveau des poignets et des chevilles se 
voient d’épais bourrelets d’où sortent les mains et les pieds démesu- 
rément boursouflés à leur face dorsale. 

L'obèse s’avance péniblement en se dandinant, les bras légère- 
ment écartés du corps, maintenus ainsi par les coussinets adipeux 
qui s’accumulent dans les aisselles. 

Chez quelques obèses, le visage est généralement congestionné, 
les lèvres, les ailes du nez et les joues violacées, les conjonctives 
injectées de sang; ce sont les ‘obèses pléthoriques. Mais la plupart 
ont le visage pâle et les muqueuses exsangues (obèses anémiques). 
Les premiers se plaignent d’éblouissements et de bourdonnements 
d'oreille, les autres de vertiges et de tendances à la syncope. 

La difficulté de la marche est proportionnelle aux progrès de 
l'obésité; elle peut devenir impossible et le sujet finir par être 
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incapable de satisfaire sans aides à aucun des actes de la vie 
matérielle. 

Sa force musculaire, d’ailleurs, est presque toujours diminuée; 
l’obèse est ordinairement en proie à une apathie physique et intellec- 
tuelle qui lui rend tout effort pénible. Nous ne parlons ici que de la 
généralité des cas, car on trouve parfois, à titre d’exception, parmi 
les obèses, de véritables athlètes ou des intellectuels de grand talent. 

Les obèses, malgré de longues nuits de repos, se laissent aller 
volontiers au sommeil durant le jour, surtout pendant qu’ils 
digèrent. 

Un des symptômes fonctionnels qui gênent particulièrement les 
malades, c’est l’essoufflement, qui accompagne le moindre effort. 
Bien des facteurs contribuent à entretenir chez eux cette dyspnée : 
l’état des poumons, généralement emphysémateux; l’affaiblissement 
mécanique du cœur surchargé de graisse; le fonctionnement défec- 
tueux du diaphragme dont les excursions sont limitées parles masses 
adipeuses qui le recouvrent, par le tympanisme abdominal et l’hy- 
pertrophie du foie. 

Le muscle cardiaque ne fonctionnant plus à son aise, cette gêne 
ne tarde pas à se traduire par des palpitations, des hémorrhagies 
(épistaxis, métrorrhagies, hémoptysies) et même de l’æœdème des 
membres inférieurs, qui, d’abord limité aux malléoles et apparaissant 
seulement le soir après la fatigue de la journée, finit par s'étendre 
aux jambes et aux cuisses et par rester permanent. 

L’appétit peut rester excellent, dépasser même singulièrement les 
limites de ce qui paraît compatible avec la santé, comme dans le cas 
de cet Anglais qui mangeait chaque jour dix-huit livres de viande 
(Heysler). En général alors la soif est vive et ces obèses sont grands 
buveurs en même temps que gros mangeurs. Il n’est pas étonnant 
que le tube digestif, ainsi surmené, ne tarde pas à être atteint; la 
dyspepsie succède aux indigestions répétées. 

Il est cependant assez curieux de noter avec M. Bouchard que, sur 
10 obèses, 5 ont un régime alimentaire normal et À une alimentation 
restreinte, notablement inférieure à la ration moyenne. Chez ces 
derniers la désassimilation des graisses est tout à fait défectueuse. 

Il est rare que les troubles de la digestion ne se répercutent pas 
sur l’intestin; aussi les selles sont-elles, en général, soit très rares, 
alors qu’il y a un certain degré de constipation, soit très fréquentes, 
pâteuses et fétides ou diarrhéiques, parfois graisseuses. 

Les fonctions génitales se modifient dès le début de l'obésité. 
Chez l’homme, la frigidité est précoce, l'examen du sperme montre 
que les spermatozoïdes sont rares et peu actifs, ou font complète- 
ment défaut; chez la femme, ce sont des troubles menstruels : 
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établissement prématuré des règles, dysménorrhée, leucorrhée, mé- 
norrhagies ou aménorrhée. Les femmes obèses sont fréquemment 
stériles, car, non seulement leurs organes génitaux se trouvent dans 
de mauvaises conditions mécaniques pour que la conception se fasse, 
mais encore il existe sans doute des troubles profonds dans l’ovula- 
tion. Toujours est-il qu’il n’est pas rare de constater une grossesse 
immédiatement après une cure ayant entraîné un amaigrissement 
marqué chez des femmes obèses restées stériles pendant nombre 
d'années. 

L'examen physique du malade donne encore quelques renseigne- 
ments intéressants. Son poids doit être noté à intervalles réguliers, 
pour contrôler la marche de l'obésité. On constate que, chez un 
adulte de taille moyenne atteint d’obésité, le poids le plus générale- 
ment observé varie entre 90 et 150 kilogrammes. Il est rare de noter 
des chiffres plus élevés ; cependant on trouve relatés dans la litté- 
rature médicale les poids extrêmes de 200 kilogrammes (Aran), de 
225 kilogrammes (Perey et Laurent), de 309 kilogrammes (Coe), de 
490 kilogrammes (Wadd). 

Le plus souvent, l’auscultation du cœur ne révèle pas de lésion 
des orifices, à moins qu’elle ne complique accidentellement l'obésité. 
Les bruits de souffle parfois constatés sont presque toujours d’ori- 
gine anémique. Lorsque le cœur cède à l’envahissement adipeux, le 
choc précordial est difficilement perçu par la main, les bruits sont 
sourds et affaiblis. Enfin, chez certains obèses âgés, artério-scléreux 
et généralement alcooliques, le cœur est hypertrophié, et le deuxième 
bruit est renforcé au niveau de l’orifice aortique. 

I] arrive fréquemment, lorsque l’examen du cœur est négatif, que 
le pouls soit ralenti. Il est plus fréquent qu’à l’état normal et parfois 
arythmique, lorsqu'il y a des signes d’anémie. Il est faible lorsqu'il y 
a surcharge graisseuse du cœur, plein chez les artério-scléreux. 
M. Kisch a étudié la teneur en hémoglobine du sang chez les obèses. 
Il l’a trouvée augmentée chez 52 hommes et 27 femmes, diminuée 
chez 7 hommes et 14 femmes. 

L'examen des poumons révèle très souvent de l'emphysème, et 
il n’est pas rare que les obèses soient atteints de bronchites à répéti- 
tions tenaces qui disparaissent après une cure d’amaigrissement. 

L’exploration du tube digestif fournit peu de renseignements. 
L’abdomen est distendu par un tympanisme qui rend très malaisée 
la constatation du degré d’hypertrophie du foie. Il est fréquent que 
les malades souffrent d’hémorrhoïdes. 

La quantité des urines est généralement en rapport avec la quan- 
tité de boisson ingérée ; les grands buveurs rendent donc une quan- 
dité d'urine supérieure à la normale. Mais, en dehors de la coinci- 








OBÉSITÉ 363 


dence fréquente du diabète et de l'obésité, on a signalé la polyurie 
insipide chez certains obèses !. Si l’on constate de la glycosurie, il ne 
faut pas se hâter de conclure au diabète. On sait en effet que, lorsque 
le foie est altéré, le sucre fourni par l’alimentation n’est pas retenu 
par la cellule hépatique pour être transformé en glycogène, mais 
passe à travers le foie dans la circulation, puis dans les urines. Cette 
glycosurie est passagère, elle n’est manifeste que pendant la diges- 
tion et disparaît après. Étant données les altérations du foie dans 
l’obésité, il n’est pas étonnant d’y constater cette glycosurie alimen- 
taire. 

La quantité d’urée rendue dans les vingt-quatre heures est géné- 
ralement diminuée, elle peut être normale, elle est assez rarement 
augmentée. 

Nous verrons que cette azoturie modifie dans certaines limites le 
traitement à instituer. 

Le défaut d'oxydation s'accompagne d’un excès d'élimination par 
la peau des acides gras volatils, puisque leur destruction dans la 
circulation est insuffisante. Il en résulte de la fétidité des sueurs, une 
irritation permanente des glandes sébacées se traduisant par de la 
séborrhée, de l’acné ou de l’eczéma. 

Marche. Durée. Terminaison. — Nous avons vu que l’obé- 
sité congénitale pouvait disparaître au moment du sevrage; il en est 
de même de l’obésité des enfants qui rétrocède souvent au moment 
de la puberté. Chez les adultes, lorsqu’elle ne dépasse pas certaines 
limites, elle peut rester stationnaire à l’état d’infirmité plus ou moins 
prononcée. Mais, le plus souvent, l'obésité est incompatible avec une 
longue existence; elle fait des progrès continus, et, à mesure que le 
poids du corps s’accroît, les signes fonctionnels s’accentuent, et le 
malade finit par être complètement impotent, dyspnéique à l'excès 
au moindre mouvement, condamné à la position assise. De plus, 
l’obésité ne le tient pas quitte des autres misères de l’arthritisme, et 
son état se complique souvent de diabète, d’accès de goutte, de gra- 
velle, de lithiase biliaire, d'asthme ou simplement de migraines. 
Enfin des congestions fréquentes se produisent du côté des poumons 
ou du cerveau, le cœur faiblit de plus en plus, les jambes s’œdéma- 
tient et l’asystolie terminale survient, aucun tonique cardiaque ne 
pouvant relever l’énergie du muscle dégénéré. Mais tous les obèses 
ne succombent pas ainsi aux progrès lents du mal. La mort subite ? 
est fréquente chez eux; elle n’est précédée d'aucun prodrome et ne 
peut être prévue. Ses causes sont multiples : rupture du cœur, syn- 


4. A. Woss (Berlin. klin. Woch., 5 janvier 1891, n° 1, p. 9). 
2. Kiscu (Wiener medizinische Presse, 3 avril 1892). 
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cope, œdème aigu du poumon, hémorrhagie cérébrale. Ils peuvent 
encore être emportés par une maladie intercurrente ; les pyrexies et 
spécialement la fièvre typhoïde prenant chez eux un caractère ady- 
namique, ou, par un traumatisme, leurs tissus étant spécialement 
prédisposés aux suppurations et à la gangrène. 

Diagnostic et pronostic. — Il n’est guère possible, en pré- 
sence d’un obèse, de commettre une erreur de diagnostic. 

Une infiltration œdémateuse généralisée se reconnaît aisément 
au godet caractéristique qu'imprime la pression du doigt dans les 
tissus tuméfiés. 

Il faudrait se trouver pour la première fois en face d’un sujet 
atteint de myxædème pour que la confusion avec l’obésité fût pos- 
sible un seul instant. La bouffissure, la teinte blanc jaunâtre, l’épais- 
sissement, la sécheresse des téguments de la face et du cou, l’absence 
de corps thyroïde, l’affaiblissement intellectuel sont trop caractéris- 
tiques pour qu’il soit nécessaire d’insister. 

La maigreur de la partie supérieure du corps contraste avec le 
développement démesuré des proportions des membres inférieurs, 
dont l’affaiblissement est cependant remarquable dans la paralysie 
pseudo-hypertrophique de Duchenne (de Boulogne). 

Un développement du tissu adipeux limité à certaines régions se 
distingue de l’obésité par son absence de généralisation. Il suffit de 
signaler certains développements énormes dus à l’envahissement par 
la graisse soit des fesses (femmes des Boschimans), soit des seins, 
soit du cou‘. 

Il ne suffit pas de constater l’obésité, il faut encore en rechercher 
la cause, déterminer l’état des organes : du foie et plus spécialement 
du cœur, dont l’intégrité est d’une importance capitale, rechercher 
s’il n’y a pas excès dans l’élimination de l’urée par les urines, s’as- 
surer si l’obèse n’est pas atteint en même temps de diabète, de 
goutte, de gravelle ou de lithiase biliaire. Ce n’est qu'après avoir 
élucidé tous ces points qu’on pourra songer à instituer un traitement 
approprié. 

Traitement.— Les indications thérapeutiques sont différentes 
suivant qu’il s’agit d’une obésité simple ou d’une obésité compli- 
quée. Nous entendons par obésité simple ces cas dans lesquels la 
surcharge graisseuse ne se complique ni d’affaiblissement du cœur, 
ni d’azoturie, ni de diabète, de goutte ou de lithiase hépatique ou 
rénale. 

Obésité simple. — I] importe tout d’abord de faire disparaître 
autant que possible la cause occasiennelle qui a été Le point de départ 


1. V. ManÇais (Thèse de Paris, 1894). 


OBÉSITÉ 365 


de la maladie : alimentation vicieuse, excès alcooliques, sédentarité, 
hémorrhagies, chlorose et anémie, etc. Il faut ensuite mettre le 
malade dans les meilleures conditions possibles pour qu’il se débar- 
rasse de la graisse dont il est encombré. Les graisses passent dans 
l'organisme par quatre étapes : 1° l’ingestion; 2° l’assimilation qui se 
fait de deux façons, ou bien sous forme de graisse simplement émul- 
sionnée ou de graisse neutre dissoute (d’une oxydation et par consé- 
quent d’une désassimilation difficiles), ou bien après dédoublement, 
sous forme de glycérine et d’acides gras, dont l’oxydation est très 
aisée; 3° la désassimilation par combustion dans la circulation (les 
graisses non brülées vont s’accumuler dans le tissu adipeux); 4° l’éli- 
mination, qui se fait surtout par le foie, par l’intermédiaire de la 
sécrétion biliaire et aussi, à un faible degré, par les glandes sébacées 
de la peau. 

La thérapeutique à instituer aura donc pour but de diminuer 
l’ingestion des graisses, d’en faciliter l’assimilation, mais seulement 
après dédoublement en glycérine et acides gras, d’en favoriser la 
désassimilation et l'élimination. 

Le seul moyen de diminuer l’ingestion des graisses, c’est d’as- 
treindre le malade à un régime alimentaire approprié. Nous ne ferons 
que signaler l’abus du vinaigre qui rend plus sûrement dyspeptique 
qu'il ne guérit l’obésité. Presque tous les régimes préconisés contre 
l'obésité (Dancel, Harvey-Banting‘', Œrtel, Dujardin-Beaumetz) ré- 
duisent au minimum l’usage des aliments gras, des féculents et des 
hydrocarbures. Tous reviennent à peu de chose près au régime sui- 
vant, qui est celui de Dujardin-Beaumetz : ne prendre par vingt- 
quatre heures que : 100 à 150 grammes de pain grillé ou de croûte de 
pain, 590 à 700 grammes d’aliments solides comprenant de la viande 
grillée, rôtie ou bouillie (250 grammes), des œufs, des légumes 
verts ou du poisson (200 grammes), des fruits cuits ou crus, un peu 
de fromage. Ces auteurs s’accordent à recommander comme boisson 
du thé ou du café sans sucre, ou du vin léger étendu d’eau; mais ils 
diffèrent sur la quantité de liquide à prendre dans les vingt-quatre 
heures. Dancel, Œrtel recommandent de ne boire qu’un verre ou 
deux de liquide à chaque repas. Dujardin-Beaumetz se range à leur 
avis, mais préfère, lorsque les malades y consentent, ne permettre 
aucune boisson aux repas, et en laisser boire une quantité plus 
grande, mais seulement deux heures après avoir mangé. Harvey 
autorise quotidiennement 500 grammes de thé et 800 à 1000 grammes 


1. Le régime dit de Banting fut ordonné en 1863 par le docteur Harvey à un négo- 
ciant obèse de Londres, qui se nommait Banting; celui-ci s’en trouva tellement bien 
qu'il le répandit dans le public; c’est ainsi que son nom est resté attaché à cette 
méthode. 
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d’eau et de vin. MM. Debove, G. Sée et Bouchard sont d’avis de ne 
pas diminuer la quantité de boisson habituelle. M. À. Robin ne res- 
treint l'alimentation liquide que chez les obèses par excès d’assimi- 
lation. 

Il n’est pas inutile de dresser un tableau des aliments qu'il faut 
éviter pour obtenir un bon résultat du régime que nous venons 
d'indiquer : 


Aliments interdits : 


Viande de porc, charcuterie, foie gras, cailles, ortolans, oies, 
poulardes grasses. 2 

Anguille, tanche, poissons gras. 

Soupes (sauf parfois un consommé bien dégraissé). 

Beurre, graisse, saindoux, huile. 

Sucre, sucreries, pâtisseries, fruits sucrés (abricots, pêches, rai- 
sins, melons, poires, prunes, cerises douces). 

Pâtes, vermicelle, macaroni. 

Pommes de terre, haricots, pois, lentilles, riz, betteraves, navets, 
carottes. 

Boissons alcoolisées, vins sucrés, champagne, bière, liqueurs. 


Pour obtenir un amaigrissement très rapide, on a conseillé le 
régime lacté exclusif, ou mieux : 1250 grammes de lait et cinq 
œufs répartis en cinq repas (Bouchard). Ce régime, qu’on ne peut 
prolonger très longtemps, est difficilement accepté par les ma- 
lades. Mais on peut obtenir aisément un très bon résultat en em- 
ployant une méthode mixte : on ordonne le régime alimentaire 
de Dujardin-Beaumetz, avec, tous les trois jours, une interruption 
de vingt-quatre heures pendant lesquelles le malade ne boit que 
du lait. 

Ebstein a conseillé contre l’obésité un régime d'apparence para- 
doxale. Il recommande beaucoup de beurre, des soupes grasses, de 
la viande et des sauces grasses, de la charcuterie, des foies gras, des 
poissons gras, etc.; en revanche il interdit les hydrocarbures : 
pommes de terre, farineux, gâteaux, sucre, lait, bière, eau-de-vie, 
champagne, etc. Il ne réduit pas la quantité de boisson. En réalité ce 
régime, qu'il est malaisé de tolérer longtemps, agit en diminuant 
rapidement la ration quotidienne, l'usage des aliments gras amenant 
très vite la satiété; de plus, la privation d'hydrocarbures assure la 
combustion complète des graisses absorbées. 

D'une façon générale, comme le fait remarquer Dujardin-Beau- 
metz, tous ces régimes produisent l’amaigrissement par inanition, 
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chacun n’autorisant qu’une ration insuffisante, comme le démontre 
le tableau suivant : 


Matières Matières Matières 
albuminoïdes. grasses. hydrocarbonées. 
Régime d’Harvey-Banting.... 170 10 80 
—  (lrelssascoseo 0: 155-179 25-40 70-100 
MO dEDSIeMEE Pre Ne 100 89 50 
Ration d’entretien normale... 124 55 435 


L’assimilation des matières grasses ne peut se faire sans danger 
pour l’obèse que lorsqu'il s’est fait un dédoublement en glycérine et 
acides gras aisément oxydables sous l'influence du suc pancréatique 
et de la bile. Il faut donc augmenter la sécrétion biliaire par l'emploi 
fréquemment renouvelé des sels neutres purgatifs (sulfates de soude 
et de magnésie), des eaux purgatives de Châtel-Guyon, de Brides, de 
Miers, de Montmirail, de Kissingen, de Hambourg, de Carlsbad, de 
Marienbad. Malgré les expériences peu encourageantes de M. Char- 
rin !, on pourrait essayer d'augmenter la quantité de ferment saponi- 
fiant dans l'intestin en faisant ingérer une certaine quantité de pan- 
créatine ou mieux de pancréas en nature aux obèses. 

Pour activer la désassimilation des graisses, il faut recourir à tous 
les moyens qui favorisent les oxydations organiques : stimulants du 
système nerveux (distractions, voyages, hydrothérapie, frictions 
sèches), diminution du nombre d’heures de sommeil (six à sept 
heures suffisent), exercices physiques modérés au grand air, particu- 
lièrement la marche le matin à jeun, c’est-à-dire à un moment où les 
oxydations ne peuvent brûler que la graisse en réserve dans le tissu 
adipeux. Il n’est pas très prudent de recourir à l’entrainement, qui 
par un exercice forcé amène un amaigrissement rapide; d’ailleurs 
l'entrainement ne réussit qu’au prix d’un surmenage, que ne peuvent 
supporter la plupart des obèses. La combustion des graisses est 
encore stimulée par certains médicaments : les carbonates alcalins, 
le bicarbonate de soude, l’eau de Vichy et l’iodure de potassium. Ce 
dernier agent thérapeutique doit être rarement recommandé, à cause 
de son action irritante sur la muqueuse gastrique. 

Enfin l’élimination des matières grasses se fait par la peau à l’aide 
des sudations provoquées par la chaleur des étuves sèches ou parles 
bains de vapeur; mais la quantité de graisse que perd ainsi l’orga- 
nisme est bien faible. C’est plutôt par le foie, au moyen de la sécrétion 
biliaire, que la graisse peut être éliminée en quantité notable, ce qui 
justifie encore l’emploi des purgatifs salins. 


1. BuQuiIN, La médication thyroïdienne dans l'obésité (Thèse de Paris, 1895, 
p: 21): 


368 MALADIES GÉNÉRALES 


La thérapeutique de l’obésité vient de s’enrichir tout récemment 
d’une nouvelle méthode, l’ingestion du suc thyroïdien. Les expéri- 
mentateurs avaient remarqué que les animaux soumis au traitement 
thyroïdien maigrissaient sensiblement (Ewald et Langendorfï). Bruns 
avait signalé un amaigrissement analogue chez les myxœædémateux 
traités par la médication thyroïdienne; Arnozan avait fait la même 
remarque chez un amyotrophique soumis au même traitement; de 
plus Ord et White, Vermehren, Adolf Demig, Brissaud et Souques 
dans les mêmes conditions ont observé de la diurèse et de l’azoturie ; 
on a signalé aussi une élévation de la température et de l’accéléra- 
tion du pouls. Il paraît donc très vraisemblable que le suc thyroïdien 
agit comme stimulant de la nutrition, en favorisant les oxydations. 
Leichtenstern et Wendelstadt! en Allemagne, Yorke Davies et Macken- 
zie? en Angleterre firent dans l’année 1894 les premiers essais de 
médication thyroïdienne chez des obèses. Les auteurs allemands 
eurent 24 résultats positifs sur 27 essais. La perte de poids varia de 
15,9 à 9,5, les malades soumis à ce traitement ne suivant aucun 
régime alimentaire particulier et continuant à mener leur vie habi- 
tuelle. 

Yorke Davies soumettait ses malades d’abord à un régime amai- 
grissant, puis leur faisait ingérer du corps thyroïde. Chez six obèses 
l’amaigrissement varia de 3 livres trois quarts à 27 livres trois quarts. 

M. Buquin* signale deux observations de M. Chauffard et de 
M. Charrin et une personnelle, favorables à la méthode. D’après 
M. C. von Noorden, l’action du traitement thyroïdien n’est efficace 
que dans l’obésité liée au ralentissement des processus de combus- 
tion, tandis qu'il reste sans influence sur la polysarcie résultant de la 
suralimentation chez des sujets dont les échanges organiques se 
font normalement. 

On fait absorber le corps thyroïde en nature (ce qui estla méthode 
la plus sûre) ou en extrait glycériné, en tablettes ou en capsules. Les 
doses ne sont pas bien fixées; on peut donner quotidiennement sans 
inconvénient un lobe ou la moitié d’un lobe de corps thyroïde de 
mouton ou de veau. 

OBÉSITÉ cOMPLIQUÉE. — Si l'obésité se complique d’azoturie, il est 
certain que, la désassimilation étant trop active, il est nécessaire de 
supprimer tous les agents thérapeutiques que nous avons signalés 
comme favorisant les oxydations. De plus il faudra atténuer les 
rigueurs du régime alimentaire proportionnellement à la quantité 


1. Deulsche med. Wochenschrift, 1894, n° 50. 

2. British med. Journal, T juillet 1894, n° 1749. 

3. BUQUIN (loc. cit.) 

4. C. VON NOORDEN (Zeitschrift f. prakl. Aerzt., 1® janvier 1896). 
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durée rendue dans les urines afin de compenser des déperditions 
trop grandes. 

Lorsque le cœur faiblit chez un obèse, il faut éviter tout surme- 
nage, toute fatigue excessive et régler sévèrement le régime alimen- 
taire, de façon à soulager le muscle cardiaque le plus rapidement 
possible. 

Chez un obèse diabétique, on ne doit pas diminuer la quantité de 
boisson, de même qu'il ne faut pas provoquer de sudation, de façon 
que le sucre s’élimine normalement sans déshydratation des tissus. 

Enfin la goutte, les lithiases rénales et hépatiques, compliquant 
l’obésité, contre-indiquent un régime trop fortement azoté. 


H. Bources. 


DIABÈTES SUCRÉS 


Historique. — L'existence d’un état morbide, caractérisé par 
l’exagération de ia sécrétion urinaire, de la soif et de la faim, accom- 
pagné de dépérissement et de cachexie, n’avait pas échappé à la 
sagacité des anciens observateurs. Un phénomène avait surtout 
frappé leur attention. C’était la polyurie. Les dénominations synony- 
miques de polyuria, de urinæ nimia profusio, de tabes urinalis, de 
tabes diuretica, de diabetes (dtxbaivw, je passe à travers) en sont la 
preuve indiscutable. Il était logique, dans ces conditions, qu’à 
l’exemple de Galien ils fissent du diabète une maladie des reins. 
Mais ils n’avaient, somme toute, constaté qu’un trouble quantitatif. 
Ils ignoraient en effet l'existence du sucre dans l’urine. Et, s’il est 
vrai que les anciens médecins de l’Inde‘aient connu le diabète sucré, 
il est nécessaire de déclarer que les médecins de l’Europe n’en font 
aucune mention avant la fin du dix-septième siècle. 

Ce fut Thomas Willis qui, en 1674, découvrit que l'urine de cer- 
tains diabétiques avait une saveur mielleuse. Et Willis se fonda sur 
ce caractère pour établir une division, qui a été acceptée jusqu’à 


4. D’après Christie, cité par Cantani, certains documents en langue sanscrite par- 
leraient d’ (urine de miel ». 
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nos jours, c’est-à-dire pour reconnaître dans le diabète deux espèces 
distinctes : le diabetes mellitus et le diabetes insipidus. 

Malgré cette remarquable découverte, ce n’est qu’un siècle plus 
tard, en 1775, que Pool et Dobson parvinrent à déceler chimique- 
ment (par l’évaporation et la fermentation) le sucre dans l’urine. 
Bientôt Cawley, P. Franck confirmèrent le fait. 

Sur ces entrefaites, en 1797, John Rollo, dont le nom doit figurer 
ici en bonne place, publiait un très important travail sur le diabète 
sucré et formulait nettement une pathogénie et une thérapeutique, 
que Bouchardat devait plus tard reprendre et compléter. « Le 
diabète, disait Rollo, est une maladie de l’estomac, provenant de 
quelques changements morbifiques dans les puissances naturelles 
de la digestion et de l'assimilation. L’affection consiste dans une 
action et une sécrétion augmentées, accompagnées de la viciation du 
suc gastrique. La matière sucrée qu’on trouve dans l'urine doit 
surtout sa formation aux substances végétales, comme le prouvent 
les effets immédiats produits par l’abstinence des végétaux et l’usage 
de la diète animale exclusive... Les principaux moyens à employer 
sont le repos, une entière abstinence des substances végétales, un 
régime animal exclusif. » 

Nicolas et Gueudeville, en 1803, reproduisent les idées de Rollo. 
« Ils ont cherché, dit Claude Bernard, à isoler le sucre du diabète 
sans parvenir à l’obtenir chimiquement pur. Ils ont, comme quel- 
ques-uns de leurs prédécesseurs (Willis, Dobson), pensé que le sang 
pouvait être altéré, mais c’est en vain qu'ils y ont cherché le sucre. » 
Nicolas et Gueudevillle furent du reste mal inspirés en déclarant 
que l’urine, dans le diabète sucré, ne contenait ni urée ni acide 
urique. Mais ils eurent le mérite de soupçonner que le sucre trouvé 
dans les urines différait du sucre ordinaire, sans d’ailleurs spécifier 
les dissemblances. 

En 1827, Tiedeman et Gmelin, ayant trouvé du sucre dans l’in- 
testin d'animaux nourris avec des féculents, montrent que ce sucre 
résulte de la digestion normale des matières amylacées. Pour expli- 
quer sa présence dans l’urine des diabétiques, il devient dès lors 
inutile d’invoquer un état pathologique. La glycosurie apparaît 
comme une simple déviation fonctionnelle de la digestion. 

D'ailleurs la présence du sucre dans le sang des diabétiques ne 
tarda pas à être démontrée. Ambrosiani (1835), Mac-Gregor (1837) 
en trouvèrent dans le sang veineux. Bouchardat, en 1839, en dé- 
cela dans le sang d’une saignée, faite deux heures après le repas. 
Et Magendie, en 1847, prouva que toujours, après la digestion, le 
sang normal renferme du sucre, chez les animaux nourris particu- 
lièrement de féculents. 
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D’autre part, Chevreul, Dumas, Boussingault, Liebig démontraient: 
que le sucre diabétique est identique au sucre de raisin ou glycose. 

Il résultait de toutes ces recherches que la formation du sucre 
dans l'intestin était un acte digestif normal. Seule, la glycosurie res- 
tait pathologique. Pour l’interpréter, Bouchardat invoquait la trans- 
formation glycosique trop abondante des féculents dans le tube di- 
geslif : il passait trop de glycose dans le sang, et cet excès, que les 
combustions organiques étaient insuffisantes à brûler, filtrait dans 
l'urine. Mialhe pensait à tort, il est vrai, que le sang physiologique 
détruisait le sucre en vertu de son alcalinité propre, et que chez les 
diabétiques, l’alcalinité du sang étant diminuée ou supprimée, le 
sucre passait dans les urines. 

Tel était l’état de la question en 1848. En jetant un coup d’æil en 
arrière, on peut se rendre compte des résultats acquis. Grâce aux 
progrès de la chimie et de la physiologie, on a décelé chimiquement 
le sucre dans l'urine des diabétiques, on l’a isolé, on l’a distingué du 
sucre ordinaire, etl’on a montré sa nature glycosique. On reconnaît, 
d’autre part, sa présence dans le tube digestif, à l’état normal, et on 
l’attribue à l’action du suc gastrique sur les substances amylacées. 
On le découvre enfin dans le sang après le repas. Grâce à ces progrès 
successifs, à l’antique théorie rénale a succédé la théorie gastro- 
intestinale. 

C’est alors que vint Claude Bernard. Par une série de mémo- 
rables expériences, Claude Bernard’ fit voir que le sucre n’est pas 
une substance étrangère à l’organisme, comme on le croyait, qu’il est 
un principe constant et fondamental de l’économie et que le foie 
préside à sa fabrication, non seulement aux dépens des féculents, 
mais encore des matières grasses et azotées. Il montra, en outre, 
l'influence du système nerveux sur la glycogénèse hépatique. Bref il 
fit la lumière sur la glycémie et la glycosurie. Mais il fut le pre- 
. Mier à reconnaître que le dernier mot n’était pas dit sur ce chapitre. 
« La cause du diabète, dit-il, est plus profonde que les causes de la 
glycémie. Le véritable élément étiologique du mal est la cause in- 
connue pour le moment qui amène l’affaiblissement organique pri- 
mitif. Pour pénétrer dans l’étude de ces mécanismes complexes, il 
faudrait tout d’abord posséder quelques données sur l’anatomie pa- 
thologique du diabète ; malheureusement les données nous manquent, 
et même il ne paraît pas que les autopsies de diabète permanent 
et mortel soient près de nous fournir de sitôt des éléments uti- 
lisables pour la physiologie pathologique, à part toutefois le cas de 
lésions nerveuses, plus ou moins comparables à celles que nous produi- 
sons artificiellement chez les animaux par la piqûre du quatrième 
ventricule. » Et plus loin l’illustre physiologiste ajoute : « Je n’ai pas 
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la prétention de croire que nous soyons encore arrivés à l’explica- 
tion complète de la maladie diabétique ; bien au contraire, nous avons 
vu que nous la connaissions moins que nous ne pensions. Qu'on se 
fasse l’opinion qu’on voudra de cette maladie, qu’on l’appelle une 
dystrophie constitutionnelle ou autrement, ce sont des mots vides 
derrière lesquels nous ne parvenons pas à cacher l'ignorance où 
nous sommes de sa cause réelle. » 

Aujourd’hui le problème se trouve en partie résolu. M. Lance- 
reaux, en 18717, établit une relation de cause à effet entre les lésions 
du pancréas et certains cas de diabète. Et, vingt-deux ans plus tard, 
les célèbres expériences de von Mering et Minkowski vinrent con- 
firmer l’autonomie de ce diabète pancréatique. De même la méthode 
anatomo-clinique a permis de rattacher plusieurs cas de diabète 
à certaines lésions organiques du système nerveux. Ainsi, depuis 
Claude Bernard, le diabète pancréatique et le diabète nerveux se sont 
édifiés aux dépens de l’ancienne maladie diabétique. Ces deux 
variétés nouvelles n’ont pas cependant tout absorbé. 1] reste encore 
une variété de diabète sucré, la plus importante, le diabète arthri- 
tique ou constitutionnel, dont les causes et les lésions sont obscures 
ou inconnues et auquel peut encore s’appliquer intégralement la. 
phrase de Claude Bernard. 

Division. — Ainsi l’ancien diabète sucré a été démembré. 
L'observation clinique, la vérification anatomique et la méthode expé- 
rimentale ont révélé deux types de diabète qui, distincts par leurs 
causes, leurs lésions et leur évolution, méritent une étude séparée. 
De telle sorte qu’aujourd’hui il convient de décrire, à côté du diabète 
constitutionnel ou arthritique quirépond au diabète des anciens, ma- 
ladie sine materia, deux variétés nouvelles : le diabète nerveux et 
le diabète pancréatique, spécifiés anatomiquement par un substratum 
matériel. 

Ce démembrement sera-t-il un jour poussé plus loin? La chose 
est possible. Il se peut que les progrès des sciences médicales éta- 
blissent de nouveaux types de diabète sucré. Il ne semble pas cepen- 
dant qu’une classification rationnelle, fondée sur l’étiologie, puisse 
jamais aboutir. 

Dans tous les cas, les diabètes sucrés ne doivent pas être confondus 
avec les glycosuries simples. Ici la glycosurie est tout, là elle n’est 
qu'une partie du complexus. En effet la glvcosurie diabétique s’ac- 
compagne d’un cortège de signes : polyurie, polydipsie, polyphagie, 
autophagie, dont l’ensemble constitue le diabète. D’autre part, la gly- 
cosurie simple est, par définition, passagère, tandis que la glycosurie 
diabétique est un phénomène permanent. 

Sans doute ces caractères différentiels ne sontniimmuables ni con- 
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stants. Il est des diabètes dans lesquels la glycosurie reste intermit- 
tente ou isolée. Il est, d’autre part, des glycosuries simples qui de 
viennent durables et qui, à un moment donné, aboutissent à un véri- 
table diabète. Mais ce sont là des cas extrêmes qui peuvent rendre la 
démarcation difficile ou même impossible. Il est impossible en effet, 
dans ces cas, de préciser où finit la glycosurie et où commence le 
diabète. 

Faut-il, pour ce motif, admettre avec Seegen qu’il n’y a entre la 
glycosurie et le diabète qu'une question de degré? Au point de vue 
doctrinal, la thèse peut être défendue. Mais, en pratique, l’assimila- 
tion n’est pas possible. On ne peut pas dire qu’un individu qui, à la 
suite d’une intoxication, par exemple, présente transitoirement du 
sucre dans les urines, est réellement atteint de diabète. 

Nous maintiendrons donc ici la distinction entre les diabètes 
sucrés et les glycosuries, et étudierons isolément ces deux états 
morbides. 

Avant d'aborder la description séparée des diabètes constitu- 
tionnel, pancréatique et nerveux, nous consacrerons un chapitre à 
l'étude de la glycosoformation et du diabète expérimental, et nous 
termirerons par l’étude commune des complications et du traitement, 
suivant le plan ci-dessous : 

I. Glycosoformation et diabèle expérimental. 

IT. Diabète pancréatique. 

III. Diabète nerveux. 

IV. Diabète constitutionnel. 

V. Complications des diabètes sucrés. 

VI. Pathogénie générale et traitement des diabèles sucrés. 


GLYCOSOFORMATION. — DIABÈTE- EXPÉRIMENTAL 


Nous sommes aujourd’hui définitivement fixés sur la présence 
constante du sucre dans le sang, à l’état normal; mais il règne encore 
quelques incertitudes sur l’origine et la destinée de ce sucre. 

C’est à Claude Bernard que revient le mérite d’avoir élucidé ce 
problème. Par de mémorables expériences, Claude Bernard a montré 
que le foie est le véritable organe de la glycosoformation, les 
autres tissus n’y prenant qu'une part insignifiante. Le sucre, que le 
sang renferme, à l’état physiologique, vient du foie. :Incessamment 
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le foie fabrique du sucre, incessamment l’organisme détruit ce sucre 
au sein des Lissus. 

Aux dépens de quelles substances se fait cette glycosoformation? 
D'abord, pendant les périodes digestives, aux dépens des matières 
sucrées et féculentes d’origine alimentaire. Le sucre qui résulte 
de la digestion des substances amylacées est apporté au foie par la 
veine porte. La cellule hépatique le transforme en glycogène qu’elle 
incorpore. Puis, au fur et à mesure des besoins de l’organisme, elle 
rend au sang des vêines sus-hépatiques le glycogène qu’elle a 
emmagasiné, après l’avoir préalablement fait passer de nouveau à 
l’état de glycose. Des veines sus-hépatiques la glycose se répand dans 
la circulation générale et va participer, dans l'intimité des tissus, aux 
échanges vitaux. 

En dehors des périodes digestives, le foie fabrique le sucre aux 
dépens des réserves de l’organisme. Ces réserves se composent 
essentiellement d'hydrocarbures, de matières grasses et de substances. 
albuminoïdes. C’est, en premier lieu, le glycogène renfermé norma- 
lement dans le foie, les muscles et les tissus, qui sert à cette fabri- 
cation, car il constitue, suivant l’expression de Frerichs, un appro- 
visionnement pour l’activité des éléments primitifs. On sait que le 
glycogène de l’économie diminue sous l’influence du travail muscu- 
laire et que, chez un animal en abstinence, au bout de quelques 
jours le glycogène disparaît de l’organisme. On peut admettre, en 
thèse générale, que la totalité du glycogène de l’économie ne peut 
assurer la glycémie normale guère plus d’un jour. 

Eh bien, lorsque le glycogène a complètement disparu chez un 
animal privé d'aliments, le sang continue à renfermer du sucre. Ce 
sucre ne peut évidemment venir que des matières albuminoïdes 
ou grasses en réserve. En effet, il est prouvé que les hydrocarbures 
ne sont pas les seuls à fournir du sucre, que celui-ci peut être fabri- 
qué aux dépens des substances grasses et albuminoïdes, reprises et 
utilisées par la cellule hépatique. Ces substances d’ordre quaternaire 
sont capables d'entretenir la glycémie normale, pendant un mois 
environ, chez un animal en abstinence. 

Chez l’homme, la glycosoformation se fait aux dépens des mêmes 
matériaux. Ce sont, en première ligne, les hydrocarbures qui subissent 
le plus aisément la transformation glycosique. Ce fait explique 
l'augmentation de la glycosurie, chez un diabétique, à la suite d’une 
alimentation sucrée ou féculente. Par contre, la glycosurie diabé- 
tique diminue sous l'influence d’une alimentation exclusivement 
azolée, en raison de la difficulté qu'ont les matières quaternaires 
à subir la transformation glycosique. Étant donné que le sucre peut, 
chez un diabétique, dériver indifféremment de la transformation des 
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matières hydrocarburées, grasses ou albuminoïdes, on conçoit l’ab- 
sence d’un rapport constant entre la quantité de glycose et la quantité 
d’urée éliminées. 

Quelles que soient, du reste, les origines premières du sucre, le 
mécanisme intime des métamorphoses intra-hépatiques reste encore 
inconnu dans son essence. 

Telles sont les origines du sucre. Quelles sont ses destinées? 
Des expériences bien conduites ont fait voir que le sucre est la source 
primordiale de la chaleur et de l'énergie musculaire et constitue le 
potentiel vital. Il est aussi indispensable à la vie que l’oxygène, car 
la matière vivante ne peut sans lui entretenir son activité. Activité 
vitale, consommation, fabrication du sucre, tels sont les trois termes 
inséparables de l’équilibre physiologique. Cet équilibre est commandé 
par le système nerveux qui règle la nutrition normale des tissus, en 
proportionnant l'apport à la dépense. Ne 

En état d'équilibre vital, il y a, chez l’homme, environ { à 
2 grammes de sucre par litre de sang. C’est la glycémie physiolo- 
gique. À cet égard les chiffres donnés par les auteurs ne concordent 
pas absolument. On conçoit, du reste, qu’il y ait des différences assez 
notables suivant les individus. | 

Le sucre est, en tout cas, plus abondant dans le sang artériel que 
dans le sang veineux. CI. Bernard a montré que, chez le chien, le 
sang d’une artère contient 11,30 de sucre par litre, tandis que le 
sang de la veine correspondante n’en renferme que 0f",90. Le sang 
perd donc du sucre à travers le système capillaire. Chez l’homme, 
le sang veineux renfermerait 15,20 à 25,40 de sucre pour 1000, et par 
suite le sang artériel 19,73 à 37,46. Pour M. Bouchard, ces chiffres 
seraient exagérés. Cet auteur admet que 1 kilogramme de sang arté- 
riel perd 01,20 de sucre au minimum, en devenant veineux, d’où 
le calcul suivant : dans une révolution sanguine le sang total d’un 
homme de 65 kilogrammes perdra 1 gramme de sucre, puisque le 
sang forme le treizième du poids du corps. Or il y a 1850 révolutions 
sanguines en vingt-quatre heures. Donc le sang, chez l'homme, perd 
au moins 1850 grammes de sucre dans un nycthémère. Comme la 
totalité de l’oxygène absorbé par l’homme (850 grammes) ne peut 
brûler que 800 grammes de sucre environ, il en reste au minimum 
1050 grammes qui ne sont point brülés, qui sont par conséquent 
assimilés après diverses métamorphoses. 

Ainsi va la glycémie normale, en état d'équilibre vital. Que sous 
une influence perturbatrice cet équilibre soit détruit dans un sens, 
que la glycosoformation, par exemple, soit accrue, la dépense n’étant 
pas augmentée, il s’ensuivra fatalement de l’hyperglycémie. Et, si le 
sucre atteint ou dépasse le chiffre de 3 grammes (CI. Bernard) par 
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litre de sang, il passera dans les urines qui n’en renferment pas à 
l’état normal; il y aura glycosurie. 

Le mécanisme de la glycosurie a été mis en lumière, sinon dans 
son essence intime, du moins dans sa pathogénie grossière, par la 
méthode expérimentale. Les physiologistes, en déterminant chez les 
animaux soit la glycosurie, soit le diabète sucré, ont jeté une 
grande lumière sur la pathogénie des glycosuries et des diabètes 
humains. E 

Dans une expérience célèbre, Claude Bernard détermina chez 
l’animal une glycosurie passagère, en piquant le plancher du qua- 
trième ventricule, entre les origines de l’acoustique et celles du 
vague. Cette expérience a été depuis lors répétée et confirmée par 
de nombreux physiologistes, qui ont du même coup montré qu’il 
fallait étendre les limites assignées par Claude Bernard au centre de 
la glycosurie. En effet, Becker a provoqué la glycosurie en piquant 
les olives bulbaires ; Schiff, en lésant les couches optiques, la protu- 
bérance et la moelle cervicale; Eckart, en irritant le vermis cérébel- 
leux ; Krause, Græfe, Mos, en intéressant la moelle, 

Ce ne sont pas seulement les lésions des centres nerveux qui 
semblent capables de provoquer la glycosurie; les lésions de cer- 
tains nerfs périphériques ont encore produit le même effet. CI. Ber- 
nard, Arthaud et Butte ont vu la glycosurie survenir à la suite de 
l’'irritation du pneumogastrique ; Pavy et Eckart, Cyon et Aladoff, con- 
sécutivement à la section des ganglions cervicaux ou thoraciques du 
grand sympathique; Munk, Klebs, du fait de l’ablation du plexus so- 
laire; Schiff, Richter, Kunz, en conséquence de l’irritation du nerf 
sciatique !. 

Il est nécessaire de faire remarquer qu’on a obtenu dans ces 
diverses expériences, non un véritable diabète, mais une simple 
glycosurie transitoire. Leur intérêt n’en persiste pas moins tout 
entier, si l’on considère que la glycosurie est le signe primordial du 
diabète et que certaines lésions spontanées du système nerveux, 
occupant les régions fixées par les physiologistes, ont pu déterminer 
chez l'homme tantôt une glycosurie diabétique, tantôt une glyco- 
surie passagère. Peut-être faut-il chercher la raison de ces diffé- 
rences dans l'intensité ou dans la durée de l’excitation nerveuse. 

Quoi qu’il en soit, on peut, pour interpréter cette glycosurie, 
admettre avec CI. Bernard un réflexe qui aurait le bulbe comme 
centre. Sa voie centrifuge serait la moelle cervico-dorsale et les 
nerfs splanchniques qui transmettraient l’excitation au foie. CI. Ber- 


1. Voir LAFFONT, Recherches expérimentales sur la g'ycosurie dans ses rapports 
avec le système nerveux (Journal d’anat. el de physiol., 1880). 
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nard a démontré, en effet, que la piqûre bulbaire, après section préa- 
lable des nerfs splanchniques, n’amène pas la glycosurie. La voie 
centripète est représentée par plusieurs chemins aboutissant au 
même point; on conçoit en effet que l’excitation puisse partir du 
cerveau, du cervelet, d’un nerf périphérique pour venir actionner le 
centre bulbaire. Une des voies démontrées expérimentalement n’est 
autre que celle du vague : tandis que l’excitation de son bout péri- 
phérique reste sans conséquence, l’irritation du bout central pro- 
voque la glycosurie. 

En somme, les excitations nerveuses, quel fque soit leur point de 
départ, produisent dans le foie, par l'intermédiaire des nerfs splanch- 
niques, une hypersécrétion glycosique. Agissent-elles en détermi- 
nant dans l’organe une congestion d’origine vaso-motrice 2... Vrai- 
semblablement non. La congestion hépatique, constatée chez l’animal, 
semble plutôt l'effet que la cause de la surproduction du sucre. 
On sait, d’autre part, que les congestions du foie, chez l’homme, ne 
s’accompagnent habituellement pas de glycosurie. MM. Morat et 
Dufourt ! ont vu, d’autre part, que l’excitation des centres nerveux 
amenait une diminution du glycogène dans la cellule hépatique, 
lorsque le foie était préalablement privé de sa circulation. Leurs 
expériences tendraient donc à prouver l’existence de nerfs hépatiques 
glycoso-sécréteurs. 

Des recherches récentes sur le diabète pancréatique ont introduit 
de nouveaux éléments dans la question et montré que le rôle du 
système nerveux était fort complexe. 

En 1889, von Mering et Minkowski démontrèrent que l’ablation 
totale du pancréas amenait chez l’animal un véritable diabète sucré. 
Leurs expériences furent aussitôt reprises et confirmées par MM. Lé- 
pine, Hédon, Gley, Thiroloix, etc. Il s’agit là, sans aucun doute, 
d’un diabète authentique, caractérisé non seulement par une glyco- 
surie durable, mais encore par un ensemble de phénomènes poly- 
uriques, azoturiques, polydipsiques et polyphagiques qui conduisent 
rapidement à l’amaigrissement et au marasme final; d’un diabète 
qui, par ses symptômes et son évolution, rappelle étrangement le 
diabète pancréatique observé et décrit, chez l’homme, par M. Lan- 
cereaux. 

Quel est le mécanisme intime de cette glycosurie diabétique? 
Relève-t-elle de la suppression du suc pancréatique qui, s’écoulant 
normalement dans l'intestin, vient exercer sa triple action sur 
le chyme digestif? Nullement. C’est à peine si cette suppression en- 
traîne quelques troubles insignifiants. Les travaux de CI. Bernard, 


1. MoraT et Durourr (Archives de physiol., 1894, p. 371). 
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de Paulow, d’Arnozan et Vaillard, Hédon, Gley, etc., ont prouvé que 
la ligature des canaux excréteurs du pancréas ne produit point de dia- 
bète. Paulow a pu même recueillir un suc pancréatique normal, un 
mois après avoir lié les canaux de Wirsung. Lorsque, dans de pareilles 
conditions, le diabète survient, c’est parce que, disent von Mering et 
Minkowski, l'expérience «a duré assez longtemps pour que l’atrophie, 
devenant ie. corresponde à l’extirpation totale » de la glande. 

C’est donc un autre mécanisme qu’il convient d’invoquer. Le 
diabète pancréatique serait-il dû, par hasard, à l’irritation des nerfs 
du pancréas ? Cette théorie, qui ferait de ce diabète un véritable dia- 
bète nerveux, analogue aux glycosuries provoquées par l’excitation 
des nerfs périphériques, a été un instant défendue, puis bientôt 
abandonnée par ses défenseurs. Elle a été définitivement ruinée par 
les expériences de greffe pancréatique et par les recherches de 
MM. Chauveau et Kaufmann. Ces derniers auteurs ont pu en effet 
énerver complètement la glande pancréatique sans provoquer là 
glycosurie. D'autre part, Minkowski, Hédon, Thiroloix, etc., ont greffé 
une portion de pancréas sous la peau de l’abdomen, en gardant 
dans le pédicule les vaisseaux et les nerfs de la glande. Lorsque 
la greffe a pris, ils ont pu sectionner ce pédicule vasculo-nerveux 
et détruire ensuite totalement la portion non greffée de la glande, 
sans voir apparaître le diabète. Détruit-on plus tard la portion greffée, 
aussitôt un diabète survient, identique à celui qui résulte de l’ablation 
totale, en un temps, de la glande pancréatique. 

Dore l'irritation des nerfs pancréatiques ne joue aucun rôle 
dans la détermination de ce diabète. 

En présence de ces résultats, il est impossible de ne pas incrimi- 
ner la sécrétion interne du pancréas. L’histologie normale du pan- 
créas, bien étudiée par M. Renaut, a montré que cet organe peut être 
assimilé à une glande vasculaire sanguine ; que la cellule pancréa- 
tique, ordonnée par rapport aux vaisseaux, est douée d’une activité 
bipolaire, le pôle interne fournissant au canal excréteur le suc pan- 
créatique, tandis que le pôle externe, en contact avec les vaisseaux, 
déverse dans les veines et les lymphatiques une sécrétion particu- 
lière. Cette sécrétion particulière ou sécrétion interne, versée con- 
stamment dans le torrent circulatoire, empêcherait la production de 
la glycosurie. Sa suppression, au contraire, l’entraînerait fatalement. 
C’est là, du moins, une hypothèse que légitiment les résultats de la 
dépancréatisation en un temps ou en deux temps. 

Autrement dit, le diabète pancréatique dépend d’une modifica- 
tion du sang, consécutive à la dépancréatisation. 

Est-ce que le pancréas, à l’état physiologique, détruirait une 
substance nocive qui s’accumulerait dans le sang après la destruc- 
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tion de la glande et amènerait ainsi le diabète ? Cette hypothèse n’est 
pas soutenable, encore qu’elle ait été défendue récemment par 
Tæœpfer !. En effet, von Mering et Minkowski ont montré que la trans- 
fusion du sang d’un animal diabétique à un animal sain ne produit 
aucun effet toxique. M. Hédon, de son côté, a fait voir que cette même 
transfusion, faite à un animal diabétique, reste pareillement sans 
effet. Or ces transfusions ne sauraient se faire impunément, si ce sang 
contenait une substance nocive. 

N’est-il pas plus logique d’admettre que le pancréas fabrique un 
produitutile, nécessaire à l’économie? I faut avouer que cette seconde 
hypothèse semble plus en rapport avec les faits. Nous venons de 
voir qu’en supprimant la sécrétion interne du pancréas on amène 
le diabète sucré, c’est-à-dire un trouble de la nutrition. C’est donc 
que celte sécrétion interne est utile, nécessaire à l’équilibre de la 
nutrition normale. 

Mais il reste à connaître l’action intime de cette sécrétion. Or 
les travaux dirigés dans ce sens n’ont amené aucun résultat positif. 
Ils ont simplement montré que certaines hypothèses, émises sur ce 
sujet, ne sont point acceptables. 

Et d’abord, à l’état normal, la sécrétion interne du dune 
n’apporte au sang aucun produit capable de restreindre ou d’annihiler 
son pouvoir saccharifiant, ainsi que certains auteurs l’avaient cru. 
En effet, MM. Lépine et Barral ?, M. Kaufmann * ont démontré que, 
chez les diabétiques, ce pouvoir saccharifiant était diminué. Or il 
devrait être augmenté, si tel était le rôle supposé de la sécrétion pan- 
créatique normale. Donc, « l’hyperglycémie d’origine pancréatique ne 
peut pas être attribuée, dit M. Kaufmann, à la présence d’un excès 
de ferment saccharifiant dans le sang et les divers tissus de l'animal 
diabétique. » 

M. Lépine a imaginé une autre théorie, fort séduisante : le pan- 
créas, par l'intermédiaire de sa sécrétion interne, déverserait dans le 
sang un ferment soluble, destructeur du sucre, un ferment glycoly- 
tique. On conçoit que l’ablation totale du pancréas, supprimant la 
source de ce ferment, entraîne l’hyperglycémie et par suite la gly- 
cosurie. Mais on a fait à la théorie glycolytique des objections 
sérieuses. Pour M. Arthus, pour Colenbrander, le ferment glyco- 
lytique n'existe pas dans le sang vivant et circulant ; il se forme dans 
le sang, hors des vaisseaux, lorsque les éléments figurés s’altèrent ; 
c’est un produit d'ordre cadavérique. 


1. ToŒPFER (voir Semaine médicale, 23 janvier 1895). 

2. LÉPINE ct BARRAL (Soc. des sciences méd. de Lyon, 1890; — Revue de méde- 
cine, 1892, p. 130). 

3. KAUFMANN (Société de biologie, 16 février 1894). 
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D'autre part, MM. Chauveau et Kaufmann ! ont établi expérimen- 
talement que la destruction du sucre se fait au sein des tissus et 
non dans le sang. Ils ont fait voir aussi que le sang perdait toujours 
du sucre en traversant le système capillaire, et qu’il en perdait 
autant chez un animal diabétique que chez un animal sain. M. Kauf- 
mann *, de son côté, en isolant le foie, a constaté que toujours le 
sucre baiïssait très rapidement dans le sang, aussi bien chez les 
animaux diabétiques que chez les animaux normaux. 

Par conséquent la sécrétion interne du pancréas n’exerce aucune 
action directe sur le sang. En outre, l’hyperglycémie dépend non 
d’un ralentissement de la consommation du sucre, mais bien de 
l’exagération de la glycosoformation hépatique. 

Puisque la suppression de cette sécrétion interne amène le diabète 
et puisque ce diabète dépend d’une suractivité du foie, il faut 
nécessairement que cette sécrétion interne, à l’état normal, exerce 
une influence modératrice sur la glycosoformation intra-hépatique. 

Done, le véritable problème consiste à déterminer le mécanisme 
de l’action frénatrice que la sécrétion pancréatique interne exerce, à 
l’état physiologique, par l'intermédiaire du sang, sur la giycosofor- 
mation. Mais, à cet égard, on ne peut faire que des suppositions. 

Ou bien la sécrétion pancréatique interne va influencer d’abord 
-le système nerveux central, qui règle les fonctions du foie, et n’agir 
par conséquent sur le foie qu’indirectement. Ou bien elle exerce une 
action directe sur la cellule hépatique, dans son passage à travers le 
foie. Ou bien encore elle va agir sur les divers tissus de l’économie, 
soit par la voie sanguine, soit par la voie nerveuse. 

Eh bien, ce n’est pas par l'intermédiaire des centres nerveux, ré- 
gulateurs des fonctions du foie, que la sécrétion interne du pancréas 
influence la glycosoformation intra-hépatique. Non pas que l’action 
des centres nerveux sur cette glycosoformation soit contestable. Les 
conséquences de la piqûre du quatrième ventricule la démontrent suf- 
fisamment. M. Hédon* a d’ailleurs prouvé que cette piqüre ventricu- 
laire, pratiquée chez des animaux préalablement dépancréatisés, 
c’est-à-dire déjà glycosuriques, augmente considérablement l’hyper- 
glycémie et la glycosurie. C’est dire que, chez ces animaux, la 
glycosurie n’atteint pas, au maximum ou que le système nerveux 
exerce encore quelque action sur la glycosoformation. Mais il ne 
semble pas que les centres nerveux soient directement actionnés 
par la sécrétion pancréatique. M. Kaufmann a institué une série 


1. CHAUVEAU et KAUFMANN (Académie des sciences, février 1893, et Soc. de biol., 
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3. HÉDON (Archives de physiologie, 1894). 
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d'expériences, combinant la dépancréatisation avec l’énervation du 
foie et formulé cette conclusion : « Ce n’est pas par l’intermédiaire 
des centres nerveux, régulateurs du foie, que le produit de sécrétion 
interne du pancréas agit, pour régler la formation du sucre dans 
la glande hépatique. Si le produit pancréatique exerce réellement 
une action sur le foie, cette action ne peut être que directe, c’est-à- 
dire qu’elle ne peut s’exercer qu’à l’aide du sang et pendant que ce 
liquide traverse le réseau capillaire intra-hépatique !. » 

En même temps que cette action sur le foie, M. Kaufmann admet 
une action directe de la sécrétion pancreatique sur l’ensemble des 
tissus, une action qui modère la désintégration histolytique, c’est- 
à-dire le déversement dans le sang des matériaux nécessaires à la 
fabrication hépatique du sucre. Toutes les expériences qu'il a entre- 
prises et qu’il rapporte sont, dit-il, « favorables à l'hypothèse d’après 
laquelle le produit pancréatique, mélangé au sang, agit à la fois 
directement sur le foie et sur l’activité de la désintégration histo- 
lytique de l’ensemble des tissus organiques ?. » 

Ces conclusions reposent sur des expériences qu’il nous paraît 
indispensable de rappeler sommairement. Elles ont été faites dans le 
but d’élucider Le rôle du système nerveux, du pancréas et de l’histo- 
lyse sur la glycosoformation et sur la glycosurie. 

Et tout d’abord le système nerveux exerce une action certaine sur 
le foie, sur le pancréas, sur l’histolyse. 

Cette action est toutefois accessoire. On peut énerver totalement, 
le foie sans qu’il en résulte aucun trouble. De même on peut énerver 
impunément le pancréas. Bien plus, l’énervation totale et simul- 
tanée du foie et du pancréas n’amène aucune conséquence fächeuse. 
Dans aucune de ces trois expériences le sucre n’apparaît dans les 
urines. Il ne s’y montre que lorsque le pancréas, consécutivement 
à son énervation, s’est complètement atrophié. Il ne semble donc 
pas que les centres nerveux exercent une grande influence sur le 
fonctionnement de l’appareil hépato-pancréatique. 

Cependant leur influence ne peut être niée. L'effet glycosurique de 
la piqûre bulbaire, empêché par la section préalable des nerfs 
splanchniques, en prouve la réalité. M. Kaufmann l’a confirmé lui- 
même. Il n’a pu provoquer la glycosurie chez des animaux dont les 
splanchniques avaient été sectionnés et qu’il avait soumis ensuite à 
l’anesthésie chloroformique, anesthésie qui, les splanchniques restant 
intacts, amène la glycosurie, 

Il a, d'autre part, pratiqué la piqûre bulbaire chez des animaux 


1. KAuFMANN (Arch. de physiol., 1895, p. 223). 
2. KAUFMANN (eod. loc., p. 224). 
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dont le foie et le pancréas étaient énervés isolément ou simultané- 
ment. Il a vu que cette piqûre, chez des animaux à foie et à pan- 
créas énervés simultanément, n’amenait aucune glycosurie. Ces ani- 
maux ne présentaient qu’une légère hyperglycémie, qui ne pouvait 
être que d’origine histolytique. Les mêmes expériences sur des ani- 
maux dont le pancréas était seul énervé provoquaient une hypergly- 
cémie plus nette et plus considérable, ce qui prouve l’action des: 
centres nerveux, non seulement sur l’histolyse, mais encore sur 
le foie. En énervant le foie isolément, M. Kaufmann a constaté que 
la piqûre ventriculaire provoquait une hyperglycémie constante, mais 
temporaire, et même de la glycosurie. Cette hyperglycémie semble 
due à linhibition passagère de la sécrétion interne du pancréas. 
Cette inhibition pancréatique produit les mêmes effets que l’ablation 
totale du pancréas. Seulement ses effets ne sont que transitoires, 
comme l’inhibition elle-même. 

En somme, le système nerveux central, à l’état physiologique, agit 
et sur le foie et sur le pancréas par l'intermédiaire des nerfs respectifs 
de ces deux organes. Le foie reçoit une action excito-glycoso-sécré- 
toire et le pancréas une action fréno-sécrétoire de sa sécrétion 
interne. Ces deux actions opposées concourent à un même but: 
la glycosoformation normale. En d’autres termes, la glycosoformation 
est, pour une part du moins, sous la dépendance de l’action nerveuse 
centrale que les nerfs hépatiques et pancréatiques transmettent direc- 
tement au foie et au pancréas. Les nerfs du foie sont des nerfs excito- 
glycoso-sécrétoires et ceux du pancréas des nerfs fréno-sécréteurs 
de sa sécrétion interne. 

En outre, le système nerveux agit sur la désintégration qui s’accom- 
plit incessamment au sein des tissus. Nous venons de voir en effet 
que, chez un animal normal, la piqûre bulbaire amène déjà une 
légère hyperglycémie, si le foie et le pancréas ont été préalablement 
énervés. Bièn plus, chez un animal déjà hyperglycémique, la même 
piqûre, faite dans les mêmes conditions, produit un accroissement 
énorme de l’hyperglycémie et même la glycosurie. Évidemment ce 
résultat ne peut être attribué qu’à la suractivité de la désintégration 
générale des tissus. « Il s’ensuit, dit M. Kaufmann, que la piqüre 
bulbaire agit non seulement sur le foie et le pancréas, mais encore 
sur le travail histolytique général qui s’accomplit incessamment dans 
les divers tissus de l’organisme animal. » 

En résumé, l'influence des centres nerveux sur le foie est acces- 
soire, puisque la glycémie reste convenablement réglée après l’éner- 
vation totale de cet organe. De même, l’action des centres nerveux 
sur le pancréas est secondaire, puisque la glycémie reste normale 
après l’énervation du pancréas, tant que celui-ci n’est pas atrophié. 
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Il ressort, en outre, des expériences de M. Kaufmann que l’action 
exercée par les centres nerveux sur l’histolyse est peu importante 
pour la régulation de la glycémie, car elle a besoin du secours 
puissant de la sécrétion pancréatique interne. 

Si en effet le système nerveux central, en agissant sur le foie et 
sur l’histolyse, excite la glycosoformation et la résorption des tissus, 
la sécrétion interne du pancréas refrène, au contraire, et cette ré- 
sorption et cette glycosoformation, de telle sorte qu’en dernière ana- 
lyse la glycémie se trouve réglée à la fois par le système nerveux 
et par le pancréas. Cette action de la sécrétion pancréatique interne 
sur l’histolyse générale et sur la glycosoformation intra-hépatique est 
extrêmement puissante. Elle peut suffire, en effet, pour régler la gly- 
cémie normale. Lorsque le foie et le pancréas sont énervés, on 
sait que, si l’on active l’histolyse par la piqûre bulbaire, la glycémie 
normale n’est pas notablement modifiée. Si, par contre, on enlève le 
pancréas, on voit rapidement apparaître l’hyperglycémie et la glyco- 
surie, et cela malgré l'intégrité de l’action nerveuse sur les tissus et 
sur le foie. Donc, le système nerveux ne peut à lui seul maintenir 
la glycémie dans ses limites normales. 

« L’histolyse est réglée, dit M. Kaufmann, comme la glycosofor- 
mation intra-hépatique, à la fois par le produit pancréatique, déversé 
dans le sang, et par le système nerveux; le produit pancréatique 
exerce, par l'intermédiaire du sang, son action frénatrice puissante 
sur l’activité de-la résorption histolyiique en même temps que sur 
l’activité glycosoformatrice hépatique. » Mais cette double influence 
normale du système nerveux et du pancréas peut être troublée. Ainsi, 
à la suite d’excitation du système nerveux, l’histolyse peut être surac- 
tivée. Cette suractivité reste toutefois négligeable, tant que le pan- 
créas fonctionne normalement, c’est-à-dire tant que linfluence 
modératrice de la sécrétion pancréatique interne se fait sentir sur les 
tissus. Que si au contraire, pour une Cause quelconque, cette sécré- 
tion interne fait défaut, aussitôt survient une désintégration histoly- 
tique considérable. Les matériaux que renferment les tissus sont 
repris par le sang et apportés au foie en quantités énormes. La gly- 
cosoformation se trouve exagérée. L’activité glycosique du foie se 
trouve d'autant plus exagérée que l'influence modératrice de la 
sécrétion pancréatique interne est précisément suspendue. Ces deux 
actions, en apparence contradictoires, sur l’histolyse et sur la glyco- 
soformation intra-hépatique concourent au même résultat, à l’hyper- 
glycémie et à la glycosurie. 

Les résultats expérimentaux que nous venons de rappeler ont fait 
interpréter les rapports anatomiques et physiologiques du système 
nerveux avec l’appareil hépato-pancréatique d’une manière nouvelle. 
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Nous avons vu que CI. Bernard, pour interpréter l’hyperglycémie, 
conséculive à la piqûre ventriculaire, invoquait l’action du centre 
vaso-dilatateur du foie. 

MM. Chauveau et Kaufmann ont montré que la glycémie normale 
est réglée par les centres excito-sécréteur du foie et fréno-sécréteur 
du pancréas. Pour eux, la piqûre bulbaire produit une excitation 
des centres sécréteur du foie, frénateur du pancréas, excitateur de 
l’histolyse. Ces centres siègent dans le bulbe et dans la partie de 
la moelle qui se trouve comprise entre le bulbe et la troisième 
vertèbre cervicale. En effet, toute section qui porte au-dessus de 
cette vertèbre provoque l’hyperglycémie ; toute section qui porte au- 
dessous engendre, au contraire, l’hypoglycémie (le centre de l’hypo- 
glycémie s'étendant de la troisième cervicale à la cinquième dorsale). 
Les centres excitateur du foie et frénateur du pancréas envoient 
à ces deux glandes des filets centrifuges qui suivent la voie des nerfs 
splanchniques et transmettent l’influx à l’appareil nerveux intra- 
hépatique et intra-pancréatique. 

Le foie et le pancréas posséderaient, en effet, un appareil nerveux 
intra-glandulaire, ayvantune certaine autonomie et capable de régir la 
fonction de ces organes, lorsqu'ils ont été séparés du système nerveux 
central par l’énervation totale. Aussi, pour MM. Chauveau et Kaufmann, 
les nerfs hépatiques et pancréatiques doivent-ils être considérés 
comme des fibres commissurales qui relieraient les centres bulbo- 
médullaires aux centres nerveux intra-glandulaires. Ces derniers 
seraient de véritables centres périphériques, autonomes, préposés aux 
fonctions locales. C’est sur eux et non sur les cellules glandulaires 
directement que les actions bulbaires se feraient sentir. 

En résumé, à l’état physiologique, la glycémie serait réglée à la 
fois par le système nerveux central et par la sécrétion pancréatique 
interne. La sécrétion pancréatique modérerait l’histolyse et la glyco- 
soformation intra-hépatique. Le système nerveux activerait au con- 
traire l’une et l’autre et de plus refrénerait la sécrétion pancréatique 
interne. 

De cette double influence nerveuse et pancréatique résulteraient 
l'équilibre de la nutrition et la glycémie normale. 

Cet équilibre peut être rompu par le fait d’une lésion du pancréas 
ou d’une altération du système nerveux et le diabète en être la consé- 
quence. Dans le premier cas (diabèle pancréatique), la sécrétion pan- 
créaltique interne élant supprimée, son influence modératrice puis- 
sante sur l’histolyse et sur la glycosoformation n’existe plus, et la 
glycosurie survient. Dans le second cas (diabète nerveux), l’altération 
nerveuse excite directement ou à distance les'centres excitateurs de 
l’histolyse et du foie et modérateur della sécrétion pancréatique. Or 
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l'excitation de ces trois centres a pour conséquence logique la glyco- 
surie. 

Tels sont les résultats fournis jusqu'ici par la méthode expéri- 
mentale. Ces résultats ont servi de base aux hypothèses que nous 
avons rappelées. Ils ont fait la lumière sur le mécanisme grossier du 
diabète nerveux et du diabète pancréatique. Dans quelle mesure ont-ils 
éclairé la nature du diabète dit constitutionnel ou arthritique, c’est 
là un point que nous examinerons plus loin, après avoir étudié 
l’histoire clinique des diabètes humains. 


DIABÈTE PANCRÉATIQUE 


Historique. — L'existence de lésions du pancréas, à l’autopsie 
de certains diabétiques, a été constatée depuis longtemps. Cawley 
semble avoir signalé le premier, en 1788, la présence de nombreux 
calculs dans les canaux excréteurs. Chopart, en 1821, et Bright, en 
1833, font mention incidemment d’altérations du pancréas. 

Bouchardat, qui venait avec Sandras d'étudier l’action du suc 
pancréalique sur les substances amylacées, insistait dès 1846 sur les 
lésions de la glande pancréatique dans le diabète sucré : « L’altéra- 
tion du pancréas, disait-il, doit jouer un rôle considérable dans la 
production de la glycosurie. Je conjure les praticiens, qui verront 
des malades atteints de diabète, de ne point perdre de vue le pancréas, 
qui joue le rôle principal dans la digestion des féculents. » Plus tard, 
en 18175, le même auteur, dans son Traité de la glycosurie, revient 
longuement sur ce sujet. 

Cet appel pressant ne fut pas entendu. Ainsi Vesselle, en 1852, 
dans sa thèse sur le cancer du pancréas, ne fait aucunement mention 
de symptômes glycosuriques. On continuait cependant à signaler, un 
peu de tous les côtés, la présence d’altérations pancréatiques à l’auto- 
psie de certains diabétiques. CI. Bernard { déclare avoir vu chez deux 
diabétiques le pancréas atrophié. Mais, absorbé par ses recherches sur 

la glycosurie hépatique, il ne discute point la théorie pancréatique du 
diabète, tout en admettant qu’on peut, non sans bonnes raisons, 
incriminer la lésion du pancréas. Griesinger, en 1859, constate dans 
deux cas de diabète l’atrophie de la glande pancréatique, mais déclare 
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que la pénurie des observations doit interdire toute hypothèse. De 
même Frerichs, qui, en 1862, trouvait sur 9 autopsies » fois la glande 
atrophiée et dégénérée, n’osait voir là un rapport de cause à effet. 
A la même époque Harley, Fles, Hartsen, Recklinghausen en 1864, 
Jaccoud en 1869, Klebs, Hartnack, Sylver, Seegen un peu plus tard 
citent des exemples de lésions du pancréas à l’autopsie de diabé- 
tiques. Seegen, au dire de Klein, aurait sur 30 autopsies trouvé 15 fois 
le pancréas atrophié. 

En somme, certains de ces auteurs signalent l’existence de 
lésions pancréatiques tout à fait incidemment, sans commentaires. 
D’autres ne voient là qu’une lésion contingente et secondaire. 
Quelques-uns cependant avec Bouchardat croient à la possibilité du 
diabète par lésions pancréatiques. Dans tous les cas, il n’en est pas 
encore un seul qui se soit demandé si ces lésions constituent le sub- 
stralum anatomique d’une forme particulière de diabète, ayant une 
histoire anatomo-clinique et une évolution spéciales. 

C'est à M. Lancereaux! que revient le mérite d’avoir, en 1877, 
séparé du diabète classique un type particulier : le diabète maigre ou 
pancréatique, et d’avoir établi sa double autonomie anatomique et cli- 
nique. La thèse de son élève, M. Lapierre?, constitue un exposé 
complet de la question. Mais la réalité de ce type diabétique fut 
longtemps mise en doute. 

Il est vrai de dire que le scepticisme des médecins ne paraissait 
pas sans excuse. Tout d’abord les résultats de l’expérimentation, 
obtenus par les physiologistes, ne plaidèrent pas en faveur de l’exis- 
tence d’un diabète pancréatique. Ce diabète, en effet, ne semblait 
pouvoir résulter à cette époque que de la non-arrivée du suc pan- 
créalique dans l'intestin, c’est-à-dire de la suppression de son rôle 
dans la digestion des matières amylacées. Or Claude Bernard, en 
oblitérant avec du suif le canal de Wirsung, avait bien constaté de 
la stéatorrhée chez le chien, suivie de marasme et de mort, mais 
n'avait pas vu de glycosurie. En 1872, Schiff, puis Heidenhain, 
Finkler injectaient de la paraffine dans le canal de Wirsung et cela 
sans le moindre inconvénient. MM. Arnozan et Vaillard? liaient ià 
leur tour les canaux excréteurs de la glande sans provoquer de la 
glycosurie. 

Malgré ces résultats négatifs, il fallait bien interpréter les cas’'de 
glycosurie diabétique, consécutifs à une lésion du pancréas. Les 
théories alors en honneur étaient presque mystérieuses : le pancréas 


1. LANCEREAUX (Académie de médecine, 1877). 

2. LAPIERRE, Sur le diabèle maigre dans ses rapports avec les alléralions du pan- 
créas (Thèse de Paris, 1879). 

3. ARNOZAN et VAILLARD (Archives de physiologie, 1884). 
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lésé sécrétait, disait-on, un suc pancréatique altéré qui donnait lieu 
à une glycose non assimilable et la glycosurie s’ensuivait; pour 
d’autres, le suc pancréatique ne pouvant arriver dans l'intestin se 
mêlait au sang et transformait tout le glycogène en sucre, et la gly- 
cosurie en était encore la conséquence. 

Les choses en étaient là, lorsque, en 1889, parurent les remar- 
quables expériences de von Mering et Minkowski, confirmées aussitôt 
detous les côtés. Il est désormais solidement établi que l’ablation totale 
du pancréas, chez les animaux, produit un véritable diabète, à savoir : 
une glycosurie permanente accompagnée de polyurie, de polydipsie 
et de polyphagie. Les urines renferment de l’acétone et des acides 
acétique, butyrique et oxybutyrique. L’animal maigrit rapidement et 
succombe, dans le marasme, au bout de trois à quatre semaines. Le 
diabète pancréatique humain, isolé par M. Lancereaux, se trouvait 
ainsi reproduit avec ses caractères primordiaux et particuliers. 

Du même coup, on metiaiten évidence sa pathogénie. Ce n’était 
plus l’absence de la sécrétion externe, du suc pancréatique dans 
l'intestin qui était incriminée. C'était la suppression de la sécrétion 
interne du pancréas qui était seule capable d'expliquer ce diabète!. 
Aujourd’hui ce mécanisme n’est pas contesté, encore qu'on ignore 
la composition et l’action intime de cette sécrétion interne. On 
admet, sans préciser davantage, qu’elle renferme un produit destiné 
à refréner la glycosoformation intra-hépatique. Le pancréas étant 
supprimé ou détruit, soit organiquement, soit fonctionnellement, le 
frein fait défaut, c’est-à-dire que la glycosoformation n’est plus 
maintenue dans ses limites normales : le sucre fabriqué en excès 
par le foie passe dans le sang et dans les urines. Mais c’est là un 
point que nous avons abordé plus haut en détail. 

Anatomie pathologique. — Les lésions du pancréas trou- 
vées à l’autopsie de sujets diabétiques sont très variées. Elles ont été 
étudiées au double point de vue macroscopique et microscopique par 
MM. Lancereaux, Lapierre, Pilliet?, Giorgi*, Lemoine et Lannois#, etc. 
Tantôt les lésions sont manifestes : atrophie, calculs, épithélioma 
de la glande. Tantôt le pancréas paraît normal à l’œil nu et le micro- 
scope peut seul révéler ses altérations. 


1. Cette double sécrétion externe et interne semble en rapport avec la structure 
de la glande, telle que l'ont fait connaître les recherches de M. Renaut, c’est-à-dire 
avec l’activité bipolaire de la vellule pancréaiique. Voir, à cet égard, l'opinion de 
M. LAGUESSE (Sociéte de biologie, 27 octobre 1894 et 26 octobre 1895). 

2. PiLLIET, Les lésions du pancréas dans le diabète (Progrès méd., 1889). 

3. GiorGr, Du diabele sucré en rapport avec les lésions du pancréas (Thèse de 
Lyon, 1890). 

4, LEMOINE et LANNois, Contrib. à l'étude des lésions du pancréas dans le diabète 
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La lésion habituelle est l’atrophie de la glande, atrophie primi- 
- tive en apparence ou nettement secondaire. 
Dans les cas d’atrophie primitive, la diminution de volume est 
-plus ou moins accusée. Parfois elle est très considérable et la glande 
est difficile à reconnaître. Elle peut se trouver réduite à une simple 
-membrane qui ne renferme que les gros vaisseaux, les canaux 
excréteurs ayant disparu. Mais le plus souvent le pancréas est moins 
déformé : il est simplement petit et régulier. Son atrophie est totale 
ou partielle ; dans ce dernier cas, elle frappe de préférence la queue 
ou le corps de la glande. Sa coloration et sa consistance sont va- 
riables : de couleur normale ou blanc jaunûtre, il peut être ferme, 
cartilagineux et même pierreux. Sur une coupe macroscopique on 
retrouve souvent l’aspect glandulaire. 

. Quand l’atrophie est secondaire, elle est habituellement consécu- 

tive à la lithiase pancréatique. Dans ce cas, la diminution de volume 
n’atteint jamais le degré précédent. La glande a conservé sa mor- 
phologie générale, mais on y voit des renflements kystiques, de 
forme variée, atteignant quelquefois le volume d’une orange. Ces 
kystes, bien étudiés par Rokitansky et Virchow, sont généralement 
arrondis, enveloppés par une poche épaisse et fibreuse; ils renferment 
un liquide visqueux, blanc jaunâtre, qui tient en suspension des cris- 
taux de cholestérine, de la graisse, des débris de cellules et toujours 
des calculs. Ils communiquent parfois — non toujours — avec le 
canal de Wirsung. Par suite ce canal présente des dilatations espa- 
.cées, sacciformes ou moniliformes. Les calculs, de nombre et de 
volume variables, dépassent rarement la grosseur d’un pois; ils sont 
gris ou blanchätres, cassants, légers, composés surtout de carbonate 
et de phosphate de chaux. Ils occupent le canal principal etengendrent 
la rétrodilatation kystique, en s’opposant à l’écoulement du sue pan- 
créatique, dont la sécrétion continue. Leur pathogénie est encore 
mal élucidée. On peut cependant supposer que, dans certains cas, 
ils ont peut-être une origine infectieuse; le voisinage de l'intestin 
légitime pareille supposition. 

A côté de cette atrophie d’origine lithiasique, il convient de rap- 
peler l’atrophie, plusrare, qui peut suivre le cancer du pancréas. Quant 
aux suppurations et aux hémorrhagies pancréatiques, c’est à peine si 
l’on en connaît quatre cas qui aient amené le diabète. Ce sont ceux 
de Harley, Frison, Capparelli et Cournnaille. 

L’histologie fine des lésions du pancréas a été reprise récemment 
par Lannois et Lemoine # et par G. Hoppe-Seyler®. Dans quatre cas, 
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Lannois et Lemoine ont retrouvé une sclérose avancée, « une véri- 
table pancréatite interstitielle, diffuse, ayant amené consécutivement 
un certain degré de dégénérescence des éléments cellulaires de la 
glande elle-même ». Le tissu conjonctif est hypertrophié, la plupart 
des lobules séparés par ce tissu serré et ancien. De ces travées 
fibreuses interlobulaires partent des travées secondaires qui 
découpent le lobule primitif, entourent soit un groupe d’acini, soit 
des acini isolés, de manière qu’au milieu d’une vaste mer de tissu 
conjonctif apparaissent disséminés des îlots parenchymateux. C’est 
au sein de ces travées fibreuses que se trouvent les vaisseaux san- 
guins, parfois de calibre normal, souvent épaissis dans leurs tuniques 
externe et moyenne et méconnaissables. Dans les points où la lésion 
est encore jeune, au début, on peut se rendre compte que la sclérose 
semble partir des vaisseaux sanguins et lymphatiques. 

Par contraste, les parois des canaux excréteurs ne sont que peu 
ou pas touchées par la sclérose, et leur épithélium de revêtement est 
le plus souvent indemne. 

On comprend ainsi pourquoi la sécrétion externe du pancréas reste 
normale et pourquoi sa sécrétion interne est diminuée ou tarie. 
Les lésions des cellules acineuses, qu’il nous reste à décrire, en 
rendent encore mieux compte. 

En effet, la sclérose qui naît des tractus péri-acineux dissèque 
pour ainsi dire une à une les cellules des acini en les entourant d’un 
cercle complet. Dans les territoires sclérosés, les cellules sont profon- 
dément altérées : leurs contours peu nets, leur protoplasma clair, leur 
noyau quelquefois multiple, quelquefois gonflé et volumineux, 
parfois enfin tout à fait invisible. D’autres fois, elles ont subi par 
places la dégénérescence graisseuse. 

« Deux points intéressants ressortent de ces examens : à savoir, 
le peu de lésions des canaux excréteurs et l’existence d’une sclérose 
avancée des espaces interacineux et intercellulaires, cette sclérose 
ayant pour point de départ le système vasculaire et notamment le 
système veineux et lymphatique. » Ges lésions, qui semblent si bien 
en rapport avec la pathogénie du diabète pancréatique, contrastent 
avec les altérations observées à la suite de la ligature du canal de 
Wirsung. Dans ce dernier cas, en effet, c’est d’abord une dilatation 
primitive des conduits, qui aboutit à leur transformation fibreuse 
totale; la sclérose des vaisseaux y est tardive et accessoire et la sclé- 
rose intra-acineuse et intercellulaire n’y est point mentionnée. 

Des résultats analogues ont été obtenus par Hoppe-Seyler. A 
l'autopsie d’une femme, morte des suites d’un diabète rapide, cet 
auteur a constaté que le pancréas était presque exclusivement formé: 
par du tissu adipeux. Toutes les artères, les artères cœliaques, gas-: 
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tro-duodénales et spléniques avaient subi la dégénérescence athéroma- 
teuse et calcaire. À l'examen histologique, les euls-de-sac glandulaires 
étaient peu nombreux et encerclés par du tissu fibro-adipeux; les 
cellules glandulaires des acini avaient en partie disparu; celles qui 
persistaient étaient très altérées et leurs noyaux n'étaient plus colo- 
rables. Par contre, les épithéliums de revêtement des canaux excré- 
teurs étaient presque tous respectés. La glande était donc détruite 
dans ses éléments nobles. La filiation des altérations semble avoir 
été la suivante : lésions artérielles engendrant la sclérose, la dégéné- 
rescence graisseuse de la glande et finalement le diabète, quand le 
pancréas n’a plus existé comme organe sécréteur. 

Cela étant, il est impossible de ne pas souligner la concordance 
qui apparaît entre ces faits anatomo-pathologiques et la pathogénie 
du diabète expérimental. Les physiologistes n’ont pu provoquer le 
diabète par la ligature ou l’obstruction du canal de Wirsung. La dis- 
tribution des lésions précédentes, constatées dans ces cas, explique 
nettement ce résultat négatif. De même les altérations de la cellule 
sécrélante du pancréas, constatées à l’autopsie, sont équivalentes à 
l’ablation totale de l’organe; elles doivent aboutir à la suppression 
plus ou moins complète de la sécrétion interne et partant à l’appari- 
tion, à un moment donné, du diabète sucré. 

Mais il ne faudrait pas vouloir pousser trop loin la comparaison. 
Que la cellule pancréatique commence ou que ses lésions soient con- 
sécutives à celles dutissu conjonctif, il n’en est pas moins vrai qu’on 
trouve souvent, à l’autopsie de sujets morts du diabète pancréatique, 
des portions notables de glande saines. Or le diabète expérimental 
ne survient que si l’ablation de la glande est totale. Il y a donc là une 
contradiction, souvent constatée d’ailleurs, et qui, pour être expliquée, 
demande de nouvelles recherches. 

La sclérose du pancréas peut être accompagnée ou suivie d’une 
dégénérescence graisseuse, totale ou partielle, des cellules. D'ailleurs 
cette dégénérescence graisseuse peut exister à l’état d'isolement, en 
dehors de toute sclérose. Il serait intéressant de savoir dans quelle 
mesure les infections, les intoxications d’origine vasculaire ou Cana- 
liculaire peuvent déterminer les lésions dégénératives ou scléreuses 
du pancréas. Nous manquons totalement de données précises sur ce 
point. 
Nous avons déjà signalé la dégénérescence épithéliomateuse. Mais, 
comme le cancer du pancréas respecte souvent une bonne partie de 
la glande, il s'ensuit qu’il donne rarement lieu à un véritable diabète. 

En somme, lorsque les lésions pancréatiques sont très étendues, 
généralisées, l'explication du diabète par insuffisance de la sécrétion 
interne est facile à concevoir. Quand ces lésions sont peu étendues, 
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l'interprétation est plus malaisée, Peut-être y a-t-il des lésions que 
nous ne savons pas voir? Peut-être de simples altérations fonction- 
nelles suffisent-elles pour produire linsuffisance? On peut assuré- 
ment adopter cette théorie pour mettre les faits cliniques en harmonie 
avec les faits expérimentaux. Mais c’est aux travaux futurs à faire la 
lumière sur ces obscurités. 

Étiologie. — Les conditions étiologiques du diabète pancréa- 
tique sont encore mal déterminées. Nos renseignements sur ce 
point sont pour la plupart d’ordre négatif. On a souligné l’absence 
d’hérédité directe, l’absence chez les ascendants de tare arthritique : 
goutte, obésité, gravelle, etc., qu’on retrouve si fréquemment dans le 
diabète constitutionnel. De même l'influence des conditions sociales 
et hygiéniques semble nulle. Ce n’est pas chez les riches, c’est plutôt 
chez les ouvriers que survient le diabète pancréatique. 

On sait simplement qu’il est plus fréquent chez l’homme que chez 
la femme, et qu’il frappe souvent entre vingt et soixante ans les gens 
sains et robustes. 

Nous ne connaissons pas plus le rôle du climat que celui du genre 
de vie et du régime, et, sur l'influence étiologique des maladies anté- 
rieures, nous sommes réduits aux conjectures. En dehors des calculs 
et des tumeurs du pancréas, tout reste obscur. Quel est le rôle des 
maladies infectieuses et toxiques sur le développement de la sclérose 
pancréatique ? Dans l’état actuel de nos connaissances, il est impos- 
sible de répondre à cette question d’une manière satisfaisante. Earle{ 
pense que la syphilis et l’alcoolisme sont souvent la cause de l’atro- 
phie du pancréas. À cet égard, le problème reste posé. C’est à l’ave- 
nir de le résoudre. 

Symptomatologie. — Le diabète pancréatique éclate donc 
chez des adultes, bien portants jusque-là, indemnes de tare arthri- 
tique et d’embonpoint préalable, chez lesquels on ne retrouve l’in- 
fluence prédisposante ni de la bonne chère ni de la sédentarité. Et 
il éclate chez eux soudainement, parfois comme un coup de foudre. 
On a beau fouiller leur passé, on ne retrouve point les phénomènes 
insidieux, les prodromes à longue portée du diabète constitutionnel. 
Cette brusquerie du début est un des caractères les plus saillants 
de ce diabète. « Presque tous les malades, dit Lapierre, interrogés 
sur la façon dont a commencé leur affection, précisent nettement le 
mois, parfois le jour qui a vu naître les premiers symptômes. » Ce 
sont des malades, dit M. Rendu?, qui, sans cause occasionnelle appa- 
rente, sans prodromes, entrent d'emblée dans le grand diabète. 


1. EARLE (The med. Record, novembre 1894). 
2. RENDU, Du diabète pancréatique (Semaine médicale, 1891, p. 109). 
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Ce début brusque est tantôt marqué par des désordres intesti- 
naux : vomissements, coliques, diarrhée; tantôt par des troubles 
hépatiques, tels que l’ictère. D’autres fois ce sont des douleurs lom- 
baires et épigastriques qui ouvrent la scène. Il en est ainsi lorsque 
le diabète est symptomatique d’un cancer du pancréas. Parfois, enfin, 
le début reste silencieux. 

Quoi qu’il en soit, vient un moment où la maladie est pleinement 
constituée. C’est la période d’état, caractérisée par les signes habi- 
tuels et primordiaux du diabète sucré. On peut les étudier didac- 
tiquement comme il suit : 

A. TROUBLES DIGESTIFS. — En première ligne vient la polydipsie 
qui apparaît parfois, sans raison connue, comme phénomène initial. . 
C’est une soif impérieuse, inextinguible, souvent plus vive la nuit que. 
le jour, qui persiste jusqu’à la fin avec des oscillations quotidiennes 
presque insignifiantes. Torturé par la soif, le malade boit souvent et 
beaucoup : 4, 6, 10 litres par jour et parfois davantage. Ce n’est 
qu’à la phase terminale, lorsque le sucre disparaît des urines, . 
que cette pollakidipsie et cette polydipsie s’atténuent d’une manière 
considérable. 

En même temps que la polydipsie ou peu après son apparition 
se montre la polyphagie, d’une manière soudaine. La faim est cepen- 
dant moins constante et plus irrégulière que la soif ; elle est sujette 
à des rémissions, suivies de retours offensifs. Souvent dévorante et 
insatiable, elle disparaît entièrement à la période terminale. 

Ces divers phénomènes expliquent naturellement la sécheresse 
de la bouche, des lèvres, de la langue, qui se recouvre quelquefois 
d’un enduit épais et brunâtre. Malgré l’abondance des aliments et 
des liquides ingérés, les digestions restent excellentes pendant très 
longtemps, encore que les vomissements ne soient pas exceptionnels. 
1 serait intéressant de connaître l’état du suc gastrique. Les docu- 
ments manquent sur ce sujet. 

Du côté de l'intestin, la constipation est de règle. Elle est quel- 
quefois remplacée par de la diarrhée. Les selles sont fétides, parfois 
mélangées à des matières grasses. On peutmême, d’après Friedreich, 
y retrouver quelquefois des fibres musculaires non digérées. Il n’est 
pas exceptionnel de voir la diarrhée alterner avec la constipation. 

Il faut signaler ici la fréquence de douleurs abdominales, de 
coliques, que M. Lancereaux attribue à la lithiase pancréatique, et 
Kôster à la névralgie du plexus cœæliaque. 

B. TROUBLES URINAIRES ET GÉNITAUX. — La polyurie s'établit rapi- 
dement et arrive, en quelques semaines ou quelques mois, au taux 
de 5, 10,15 litres d’urine par vingt-quatre heures. Ce taux élevé 
persiste, avec de minimes oscillations, et ne diminue que dans les 
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derniers jours. Les mictions sont donc fréquentes et abondantes. Les 
urines sont claires, décolorées, acides et très denses (1030 et 
davantage). 

Elles sont enfin et surtout chargées de sucre. Cette g/ycosurie, qui 
se développe de bonne heure, s’élève rapidement à un taux considé- 
rable ; en vingt-quatre heures elle peut atteindreles chiffres élevés de 
400, 600, 1000 grammes de sucre et dépasser même ce dernierchiffre. 
Elle est donc énorme; elle est en outre persistante et tenace. Ainsi 
l'institution d’un régime, d’un traitement approprié, l’intercurrence 
d’une maladie fébrile ne la font pas notablement diminuer. Géné- 
ralement elle ne s’abaisse qu’à la période ultime, aux approches de 
la mort. Dans un cas de M. Thiroloix, le sucre avait pourtant disparu 
des urines un mois avant le dénouement final. 

Habituellement les urines ne sont pas albumineuses; exception- 
nellement elles renfermeraient de la graisse. Par contre, le chiffre 
de l’urée est augmenté, à tel point que l’azoturie, niée par certains 
auteurs, est regardée par M. Lancereaux comme un phénomène con- 
stant. Cette azoturie aurait une marche parallèle à celle de la glyco- 
surie, indépendante de la nature des aliments ingérés, puisqu'elle 
reste élevée, en dépit des variations du régime alimentaire. 

Tels sont les caractères primordiaux des urines. Des recherches 
précises sur le chiffre des phosphates et des chlorures et sur la toxi- 
cité urinaire font encore défaut. 

Quant aux troubles génitaux, il suffira de rappeler que la dimi- 
nution des désirs vénériens est précoce, qu’elle arrive rapidement 
à l’agénésie, et que l'impuissance devient vite complète et définitive. 

C. TROUBLES NERVEUX. — Dans le diabète pancréatique, les sym- 
ptômes nerveux sont moins fréquents que dans le diabète constitu- 
tionnel; ils sont loin cependant d’être exceptionnels. Ainsi la force 
musculaire diminue et s’épuise rapidement; les réflexes rotuliens 
s’affaiblissent et disparaissent ; les névralgies de siège divers semblent, 
par contre, relativement rares. 

Quelquefois l'intelligence reste normale jusqu'à une période 
avancée, Mais, dans la majorité des cas, elle baisse vite et considéra- 
blement : la mémoire est infidèle, la volonté fléchit, et, par suite, le 
travail intellectuel devient difficile et laborieux. En même temps le 
caractère se modifie : les malades sont tristes, inquiets, exigeants. 
L’apathie intellectuelle se joint à la torpeur physique, et vers la fin 
une véritable somnolence, entrecoupée parfois par une légère agita- 
tion, précède le marasme et le coma ultime. 

D. EraT GÉNÉRAL. — L’amaigrissement est un phénomène pré- 
coce. Les malades maigrissent en raison des pertes incessantes 
de sucre et d’urée faites par l’organisme, pertes considérables que 


394 MALADIES GÉNÉRALES 


ne compense pas suffisamment l'alimentation. Cette autophagie 
amène rapidement un dépérissement tenace qui fait vite des progrès 
inquiétants et qui a fait donner à la maladie le nom de diabète 
maigre. 

La peau devient pâle, sèche, écailleuse, perd son élasticité et 
ses sueurs ; les cheveux se raréfient et tombent; le tissu adipeux 
sous-cutané disparaît ; les muscles, mous et flasques, s’émacient et 
fondent; les yeux et lestempess’excavent. C’estune maigreur extrême, 
presque squelettique. Certains malades maigrissent de 4 à 5 kilo- 
grammes par mois. 

On conçoit que, dans ces conditions, les forces déclinent rapide- 
ment. La marche, d’abord pénible et fatigante, ne tarde pas à devenir 
impossible. Bientôt la débilitation extrême aboutit à l’épuisement 
complet, et les malades tombent dans un état de torpeur et d’apathie 
incroyables. 

La température reste parfois normale. Parfois elle descend au- 
dessous de la moyenne et oscille entre 36 et 37 degrés. Le pouls, 
mou et petit, devient fréquent à la période ultime. 

Marche. Durée. Terminaison.— L'évolution de ce diabète 
est véritablement caractéristique. Son début brusque, en pleine 
santé, sa marche rapide et sans arrêt lui donnent une allure vraiment 
particulière. Entré d’emblée dans le grand diabète, suivant l’expres- 
sion de M. Rendu, le malade arrive en quelques mois à une débilité et 
à un amaigrissement considérables, et, en deux outrois ans (parfois en 
six ou douze mois), à la mortau milieu de la cachexie marasmatique. 
On peut donc, sous ce rapport, reconnaître au diabète pancréatique 
trois périodes distinctes : 

1° Dans la période de début, qui est brève et dure à peine quelques 
mois, les grands signes du diabète s’installent et arrivent vite à leur 
maximum. 

2° Dans la période d'état, les signes diabétiques, qui ont atteint 
un degré extrême, suivent une marche progressive. sims) 71 

3° Enfin vient la période terminale, qui aboutit rapidement au 
marasme et qui est ordinairement abrégée par les progrès d’une tu- 
berculose pulmonaire. 

Pour parcourir ces trois étapes successives, deux années suffisent 
en moyenne; parfois le malade les franchit en six mois; parfois 
trois ans semblent nécessaires. Cette rapidité contraste avec la len- 
teur du diabète constitutionnel qui évolue en dix, vingt, trente ans 
et dure, pour ainsi dire, une vie entière. 

La mort est le terme fatal. Elle peut survenir dans le marasme et 
le coma, ou à la suite d’une maladie intercurrente. Mais, dans l’im- 
mense majorité des cas, elle est la conséquence de la phtisie pulmo- 
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naire, qui constitue la fin habituelle des sujets atteints de dia- 
bète pancréatique. 

Complications. — Nous nous bornerons à citer ici quelques 
particularités propres à ce diabète, les complications des diabètes 
sucrés devant être étudiées dans un chapitre commun. 

La tuberculose pulmonaire est une complication presque con- 
stante de ce diabète. Elle survient soit au cours de la seconde moitié 
de l’évolution de la maladie, soit à une époque plus tardive. On voit 
alors l’état général s’aggraver et la mort arriver rapidement. 

Les complications cutanées et oculaires paraissent plus rares ici 
que dans le diabète constitutionnel. L’ictère, qui a été signalé, relève 
d’une compression du canal cholédoque. 

Diagnostic. Pronostic. — Il est, sinon facile, du moins sou- 
vent possible, de reconnaître ce type de diabète. La présence du 
sucre dans les urines d’un sujet exempt de tare arthritique, chez 
lequel on ne retrouve point les conditions classiques de vie, d’hy- 
giène et d'alimentation, peuvent faire soupçonner une lésion du 
pancréas. La brusquerie du début, la précocité et la gravité des phé- 
nomènes généraux, l’intensité des symptômes diabétiques, la présence 
dans les selles de matières grasses ou de substances azotées ayant 
échappé à la digestion-intestinale, tous ces phénomènes joints à 
la rapidité de l’évolution forment un ensemble de raisons qui 
donnent, à défaut de certitude, de fortes présomptions en faveur d’un 
diabète pancréatique. 

Après ce que nous avons dit plus haut, il serait superflu d’in- 
sister ici sur la gravité du pronostic. La thérapeutique n’a pu jusqu’ici 
ralentir la marche rapide vers la mort. 
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Le diabète nerveux, qui doit son nom au siège de ses lésions 
déterminantes, doit être séparé, à cause de son origine même, du dia- 
bète pancréatique et du diabète constitutionnel. 

Son existence et son autonomie ne sauraient être mises en doute. 
Les lésions nerveuses trouvées à l’autopsie de sujets qui ont présenté, 
durant la vie, le syndrome diabétique, peuvent être interprétées de 
deux manières différentes. 

Ou bien la coexistence de ces lésions avec ce syndrome n’est qu’une 
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pure coïncidence. (Ge raisonnement peut bien convenir à quelques 
cas, mais il ne peut évidemment s’adresser à la majorité des faits. 

Ou bien il y aentre ces lésions et ce syndrome un rapport de cau- 
salité. Cette manière de voir répond souvent à la réalité des choses. 
Reste à déterminer la nature de ce rapport. Il est certain que quelque- 
foisles lésions sont consécutives au diabète, dont elles constituent une 
véritable complication. Nous les étudierons dans un chapitre distinct. 
Mais il est non moins certain que, dans beaucoup de cas, la lésion 
nerveuse est primitive. Les faits de Pavy, Barlow, Gull, Richardson, 
Leudet, Grisolle, Rokitansky, etc., ne laissent aucun doute à ce sujet. 
D'ailleurs l’enchaînement des symptômes est souvent probant. Seegen 
en a rapporté plusieurs exemples indubitables. Dans les cas de 
traumatisme, du reste, il est aisé de prouver l’antériorité de la lésion 
nerveuse. Au surplus, la méthode expérimentale a fourni la preuve 
de la légitimité du diabète nerveux. 

Historique. — Dans la première moitié de ce siècle, Gregory, 
J. Frank, Stosch, Kiessling, Reid-Clanny, Larrey publient un certain 
nombre de faits qui pourraient bien ressortir aujourd’hui au diabète 
nerveux. Dans leurs observations, Duncan et Percy avaient constaté 
des lésions des ganglions semi-lunaires. Mais il ne se dégage point de 
ces faits isolés un rapport certain de causalité. 

Ce n’est que lorsque Cl. Bernard eut produit la glycosurie par la 
piqûre bulbaire que l'attention fut attirée sur les rapports du diabète 
avec les lésions du système nerveux. À partir de ce moment, on en 
cherche le substratum dans les centres encéphaliques. Goolden, 
Leudet, Fritz, Griesinger, Levrat-Perroton, Bauchet, etc., ne tardent 
pas à citer des cas consécutifs à une lésion traumatique ou spontanée 
de l’encéphale. 

Mais c’est Fischer ! qui publie le travail le plus important sur ce 
sujet, en donnant une remarquable description du diabète trauma- 
tique, que MM. Brouardel et Richardière® envisagent plus tard au 
point de vue médico-légal. Enfin M. Lancereaux * cherche à différen- 
cier le diabète nerveux des autres types diabétiques. Les thèses de 
M": Bernstein-Kohan ‘, de MM. Boutard ® et Sorel 5 constituent sur 
ce point des monographies intéressantes à consulter. 

La réalité et l'indépendance de ce diabète nerveux reposent sur 
une triade d'arguments anatomiques, étiologiques et physiologiques. 


1. FISCHER, Du diabète coasécutif aux traumatismes (Archives gén. de méd., 
1882). 
2. BROUARDEL et RICHARDIÈRE (Annales d'hygiène publique, 1888). 


3. LANCEREAUX (Académie de méd., 1888); — Leçons cliniques, Paris, 1892. 
4. BERN\STEIN-KoHAN (Thèse de Paris, 1891). 
5. BoutarD (Thèse de Paris, 1891). 


6. SorEL, Diabele el glycosurie d'origine nerveuse (Thèse de Paris, 1894). 
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Anatomie pathologique. Étiologie. — Les lésions ner- 
veuses, dites spontanées !, constatées à l’autopsie des diabétiques, sont 
multiples et variées. Nous avons déjà dit plus haut que plusieurs 
d’entre elles étaient, non la cause, mais bien la conséquence du dia- 
bète. Il est certain que l’anémie et la congestion du plancher du 
quatrième ventricule, que l’opalinité et l’épaississement léger de 
l’épendyme ventriculaire n’ont pas grande valeur. Ce sont là lésions 
banales ou secondaires. Senator les a trouvées plusieurs fois chez 
des malades qui n’avaient présenté aucune espèce de glycosurie, de 
leur vivant. 

Plusieurs auteurs ont décrit des altérations graisseuses pigmen- 
taires ou dégénératives des cellules de la substance grise qui tapisse 
le plancher du quatrième ventricule. On a même trouvé, dans cette 
région, des petits foyers d’origine hémorrhagique ou ischémique. 
Ce sont là souvent, semble-t-il, des lésions accessoires. Dans quelques 
cas, cependant, il convient de rester dans un doute prudent. 

Mais il n’en va pas ainsi dans tousles cas de lésions bulbaires pro- 
fondes et étendues, dans les cas de Recklinghausen, Richardson, 
Charcot, Murray, Anaral, Gull, Barlow, etc. Il est possible que ces 
foyers morbides, hémorrhagiques ou nécrobiotiques, soient consé- 
cutifs quelquefois au syndrome diabétique. Mais il n’en reste pas 
moins démontré que, d’autres fois, ces foyers ont déterminé indubi- 
tablement l’apparition du diabète sucré. 

Les faits de tumeurs de la région bulbo-protubérantielle sont en- 
core plus démonstratifs. Levrat-Perroton, Seegen, Recklinghausen, 
Richardson ont publié des exemples de diabète, occasionné par une 
tumeur qui comprimait cette région. Non pas qu’une tumeur de 
tel siège amène fatalement le diabète. Pierre ?, qui a réuni 35 cas de 
pareilles tumeurs, ne mentionne la présence du sucre que 4 fois et la 
 polyurie que 2 fois. Il est vrai d’ajouter que, dans les 29 observations 
restantes, il est fait dans 3 seulement mention de l’examen des 
urines. 

Les lésions spontanées, capables de produire le diabète, occupent 
donc de préférence la région bulbo-protubérantielle. Tantôt il s’agit 
de foyers nécrobiotiques ou hémorrhagiques, comme dans les faits déjà 
cités de Recklinghausen, Richardson, Charcot, tantôt d’abcès du 
bulbe. Le récent fait de Sorel* en est un exemple remarquable. Assez 
souvent ii s’agit de tumeurs. Recklinghausen a trouvéun fibromedans 
lépendyme, Levrat-Perroton une tumeur colloïde, [van Michaël des 


1. J. Lévy, Le diabèle sucré dans ses rapports avec les lésions nerveuses sponta- 
nées (Thèse de Paris, 1899). 

2. PIERRE (Thèse de Nancy, 1886). 

3. SOREL (loc. cil.).: 
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cysticerques, Lancereaux des gommes syphilitiques. Ailleurs ce sont 
des plaques de sclérose. Dans un cas de M. Thiroloix !, il y avait 
un noyau de sclérose sous le plancher du quatrième ventricule, 
coïncidant il est vrai avec une hypertrophie du ganglion semi-lunaire 
droit. La sclérose en plaques a été incriminée par Weichselbaum, 
M. Richardière et M" Pilliet-Edwards. La nature des lésions, très 
variables, importe peu; ce qui importe, c’est leur siège. 

Si les lésions de la région bulbo-protubérantielle sont habituelle- 
ment en cause, il n’en est pas moins vrai que des lésions nerveuses de 
siège différent peuvent déterminer le diabète. 

Fritz, Leudet, Seegen, Gull en ont rapporté des exemples signifi- 
catifs par altérations cérébrales. Tantôt il s’agit de ramollissement ou 
d’hémorrhagie cérébrale, tantôt de méningite, souvent de paralysie 
générale. Les tumeurs de l’hypophyse, chez les acromégaliques, 
sont vraisemblablement cause de la glycosurie diabétique qu’on ren- 
contre dans plusieurs cas. Giovanni a trouvé, dans un cas, un ramol- 
lissement du cervelet. 

Les maladies de la moelle peuvent également déterminer le dia- 
bête, soit que la lésion se soit propagée au bulbe, soit qu’elle serve de 
point de départ à l’arc centripète du réflexe. Il en est de même des 
lésions des nerfs périphériques, en particulier du vague et du grand 
sympathique. Henrot, Frerichs, Hyman, de Fleury, d’une part, et 
d'autre part Seegen, Poniklo, Giovanni, Auscher, Thiroloix, Percy, 
Klebs et Munk, etc., ont cité des altérations, les premiers du vague et 
les seconds du sympathique. 

Plus souvent peut-être que les lésions, dites spontanées, les trau- 
matismes engendrent le diabète. Viennent en première ligne les 
traumatismes du crâne : plaies, fractures.…., puis les traumatismes 
rachidiens et enfin les traumatismes de toute autre région. Des 45 ob- 
servations réunies par M'° Bernstein-Kohan, 25 ont trait à des 
traumatismes crâniens et 13 à des traumatismes rachidiens. Dans ces 
derniers cas, les luxations et fractures des premières vertèbres cer- 
vicales sont habituellement en cause. 

Les lésions d’origine traumatique siègent généralement au niveau 
de la région protubérantielle, mais elles peuvent occuper tout autre 
point des centres nerveux. 

En résumé, qu’il s’agisse de lésions traumatiques ou spontanées, 
la plupart du temps ces lésions occupent la région bulbo-protubé- 
rantielle ou les régions de voisinage. Maisles altérations du cerveau, 
surtout celles de la base, les lésions du cervelet, de la moelle, sur- 
tout dans la région cervicale, celles même des nerfs périphériques 


1. THiIROLOIX, Diabète bulbaire, ete. (Sociélé anatomique, 1899, p. 277). 
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(principalement du pneumogastrique et du sympathique) peuvent 
produire le syndrome diabétique. 

Dans quelques-uns des faits que nous venons de signaler, il 
s’agit incontestablement de glycosurie simple. Il est souvent difficile, 
après lecture des faits, de savoir si certaines observations res- 
sortissent au diabète ou à la glycosurie. Ici, plus qu'ailleurs, la 
démarcation est impossible à tracer. Les cas de glycosurie étant 
écartés, il reste toujours un certain nombre de faits authentiques de 
diabète nerveux. 

Ge type de diabète semble donc bien établi. La méthode expéri- 
mentale a consacré d’ailleurs son existence et montré du même coup 
son mécanisme. C’est là un point que nous avons traité, en parlant du 
diabète expérimental, et sur lequel il est inutile de revenir. 

Il existe peu de documents touchant la fréquence relative du dia- 
bète nerveux par rapport aux autres types de diabète. Griesinger l’au- 
rait observé 20 fois sur 285 cas. Frerichs l’a vu 8 fois, et M. Lance- 
reaux une dizaine de fois. Mais ces statistiques n’ont qu’une valeur 
médiocre. 

Symptomatologie. — Le début du diabète nerveux peut être 
insidieux et passer inaperçu. Dans la majorité des cas, il est rapide 
ou brusque. Le malade de M. Thiroloix pouvait préciser le jour, celui 
de Sorel ie mois de l'apparition des accidents. 

Quand le syndrome diabétique est constitué, habituellement ses 
caractères sont très accusés. Ainsi la polyurie est considérable. Dans 
certains cas, elle existe à l’état d'isolement, soit avant l’apparition, 
soit après la disparition de la glycosurie. La quantité des urines varie 
entre 4 et 10 litres par jour ; elle peut atteindre 15 et 20 litres. Cepen- 
dant cette polyurie est inconstante; elle faisait défaut 4 fois sur 24 cas 
analysés par M'° Bernstein. 

La glycosurie est variable : les urines peuvent ne renfermer que 
quelques grammes de sucre par litre ou bien en contenir une quan- 
tité notable. Souvent le taux du sucre est très élevé et oscille entre 
900 et 1000 grammes par jour. Dans le cas de Sorel, les urines des 
vingt-quatre heures contenaient 1200 grammes de sucre. 

En outre, les urines sont denses (1020 à 1030) et rarement albu- 
mineuses. M. Brouardel à vu pourtant dans un cas l’albuminurie pré- 
céder d’un mois la glycosurie. Souventles proportions d’uréeet d’acide 
urique paraissent normales. Il est juste de dire que l’examen chimique 
complet à été rarement pratiqué. 

La polydipsie suit les oscillations de la polyurie. Elle existait 
29 fois dans les 45 cas réunis par M'° Bernstein : excessive 14 fois, 
modérée dans les autres. La soif est impérieuse, et les malades 
ingèrent souvent 9, 10, 15 litres de boisson. Un malade de Fischer 
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buvait 30 litres par jour. Mais, en somme, quoique fréquente, la 
polydipsie reste inconstante et variable. 

Il en est de même de la polyphagie; elle est, du reste, beaucoup 
plus rare que la polydipsie. Relevée dans une dizaine de cas, elle 
n’était considérable que dans sept observations. 

Les autres phénomènes du syndrome diabétique, à savoir l’amai- 
grissement, la perte de forces, l’agénésie, ont été assez rarement ren- 
contrés. Quand ils existent, ils sont moins accusés que dans les autres 
formes de diabète. Par contre, il est fréquent de trouver une série de 
troubles qui dépendent de la lésion nerveuse : paralysie des membres 
sous le type hémiplégique, paralysies oculaires, paralysies de l’hypo- 
glosse et du facial, accidents d’origine pneumogastrique, troubles 
cérébraux divers, céphalalgie, vertiges, anesthésie, hyperesthésie. 

Mais les complications générales du diabète manquent souvent : 
les éruptions cutanées sont rares, les furoncles et les phlegmons ex- 
ceptionnels. 

L'évolution du diabète nerveux n’est pas soumise à des règles 
précises. Son début peut être insidieux, comme celui du diabète 
constitutionnel. [1 peut être brusque, comme celui du diabète pan- 
créatique. 

C’est dans le diabète traumatique que l’évolution a pu être nette- 
ment précisée. Ainsi, dans 34 cas où le début a été noté, 11 fois il 
s’est fait immédiatement après l'accident, 11 fois trois ou quatre 
semaines plus tard, et, dans une douzaine de cas, plusieurs mois ou 
plusieurs années (six ans dans un cas) après l'apparition du trauma- 
tisme. Il est à noter que quelquefois ce diabète a été précédé par 
de l’albuminurie ou par une polyurie insipide. 

Une fois constitué, le diabète nerveux évolue avec rapidité. 

Tantôt il marche vers la guérison qui survient après un laps de 
temps variable. Sur 14 cas, terminés par la guérison, le diabète a duré 
une seule fois deux ans; dans tous les autres cas, il a évolué entre 
trois semaines et quatre mois. Il est certain que ces diabètes guéris 
prêtent à la critique et qu’on peut ne voir là que des glycosuries 
simples. Parfois, au diabète glycosurique guéri a succédé une po- 
lyurie simple. 

Tantôt le diabète nerveux aboutit à la mort. Dans ces cas, il 
marche généralement avec rapidité. Rapidement l’amaigrissement 
apparait et progresse, les forces déclinent, l’intelligence baisse et la 
mort survient en deux ou trois ans, hâtée souvent par la tuberculose 
pulmonaire. Quelquefois des rémissions passagères entrecoupent 

‘cette marche rapide. Dans un cas de M. Lancereaux, le malade sur- 
‘vécut sept ans. 
Lorsque le diabète dure depuis plus d’un an, la guérison est rare. 
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Hoffmann! pense que tout diabète nerveux, qui n’est pas guéri au 
bout de deux ans, a nécessairement une issue fatale. 

Diagnostic. Pronostic. — En résumé, le diabète nerveux 
présente, dans nombre de cas, des caractères très analogues à ceux 
du diabète pancréatique, à tel point que l'erreur de diagnostic 
semble inévitable. D’autres fois, il n’est pas sans analogie avec le dia- 
bète constitutionnel, en ce sens que la glycosurie peut être minime, la 
polyphagie et la polydipsie inconstantes et modérées. Mais son début 
est moins insidieux que celui du diabète arthritique, et la santé géné- 
rale reste bonne, même lorsque la glycosurie est énorme. Ces carac- 
tères, joints à l’absence d’embonpoint antérieur ou concomitant, 
et d’antécédents diathésiques, à l’existence de certaines complica- 
tions cérébrales, permettentle plus souvent d'en faire le diagnostic. 

Distinguer le diabète nerveux de la glycosurie simple n’est pas 
toujours chose facile. Habituellement, la glycosurie ne dure que 
quelques jours, quelques semaines, quelques mois au plus. Quand 
cette glycosurie s'accompagne de polyurie et de polydipsie, la distinc- 
tion est encore plus malaisée. Lorsqu'elle dure plus d’un an, avec ces 
caractères, et qu’elle aboutit à la guérison, on ne peut véritablement 
savoir s’il s’est agi d’une glycosurie ou d’un diabète guéri. Il ne faut 
pas oublier, du reste, qu’une glycosurie, simple en apparence, peut 
devenir permanente et aboutir au diabète. Ge sont là, en vérité, des cas 
extrêmes qui échappent à toute classification précise, et qui servent 
de passage entre la glycosurie et le diabète, comme s’il n’y avaitentre 
ces deux syndromes qu’une question de degré. Il est pourtant néces- 
saire, toute question théorique mise de côté, de les distinguer en 
clinique, sous peine de confusion regrettable. 

Étant données ces difficultés, on comprend qu’il soit malaisé de 
formuler un pronostic général. On peut dire que la gravité est sub- 
ordonnée d’abord à la cause, et puis au taux de la glycosurie d’une 
part, et d'autre part à la durée des accidents. Le pronostic devient 
sérieux lorsque les urines renferment plus de 300 grammes de sucre 
par jour ; il devient redoutable quand le diabète dure plus d’un an. 
Il ne serait pas très grave d’une manière générale, si l’on s’en tenait 
aux données de M'° Bernstein-Kohan. Ainsi, sur 45 cas, on voit 
14 guérisons et 15 morts ; encore 5 fois la terminaison fatale relevait- 
elle du traumatisme lui-même. Dans 16 cas, la glycosurie persistait, 
lorsque les malades furent perdus de vue. II s’agit, en outre, dans 


plusieurs de ces cas, de glycosurie simple, ce qui enlève à cette 
statistique toute importance. 


1. HOFFMANN (Congres de Vienne, 1854). 
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En esquissant l’histoire générale des diabètes sucrés, nous avons 
eu surtout en vue le diabète constitutionnel ou arthritique. Nous avons 
montré comment la méthode expérimentale et l’anatomie patholo- 
gique avaient opéré son démembrement et comment s’étaient consti- 
tués, à ses dépens, deux nouveaux types. 

Le diabète constitutionnel n’en reste pas moins le type le plus 
fréquent et le plus important, le diabète par excellence. « Intimement 
lié à la constitution de l'individu qui en est atteint, dit M. Lance- 
reaux, ce diabète est une sorte de manière d’être qui commence 
et finit avec la vie, bien que la glycosurie ne survienne que 
beaucoup plus tard, vers l’âge de trente ans, et presque toujours à la 
suite d’un embonpoint plus ou moins prononcé, qui est comme une 
première étape du mal. » 

Étiologie. — Le diabète constitutionnel est une maladie dont 
les causes sont obscures et vagues. 

Sur l'influence de l’âge, les statistiques ne sont pas d’accord. C’est 
une maladie de tous les âges. Il existerait chez l'enfant, encore qu’il 
soit très rare chez lui. Hanner et Andral l’ont observé chez deux 
enfants d’un et trois ans; Duflocq et Dauchez', chez un bébé de 
dix-huit mois ; Oppolzer et Kitzelle, chez un nourrisson de huit jours. 
Redon?, Leroux*, M'° Bielooussoff* en ont montré la rapidité et la 
haute gravité. 

Ce diabète infantile est en effet très rapide et toujours mortel. Par 
ses caractères et son évolution, il se rapproche du diabète pan- 
créatique. Il semble même qu’il faille souvent en chercher l’origine 
dans une altération du pancréas. Dans deux cas de Leroux et de von 
Jasksch, il existait des lésions pancréatiques très nettes (destruction 
épithéliale glandulaire, atrophie). Parfois il s’agit d’un véritable dia- 
bète nerveux. De telle sorte que l’existence d’un diabète constitu- 
tionnel infantile a été récemment mise en doute. 

La vieillesse avancée n’est pas à l’abri du diabète. P. Franck, 
Berndt, Bouchardat l’ont constaté chez des vieillards de soixante-dix 
et quatre-vingts ans. D’après MM. Landrieux et Iscovesco, la sénilité 


. DurLoce et DAUCHEZ (Revue de médecine, 1893). 

. REDON, Diabele sucré chez les enfants (Thèse de Paris, 1877). 

. LEROUX (Thèse de Paris, 1880). 

Mie BiELooussorr, Le diabèle sucré chez les enfants (Thèse de Paris, 1894). 
LANDRIEUX et ISCOVESCO (Progrès médical, 1885). 
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imprimerait au diabète quelques caractères particuliers, entre autres 
une évolution caractérisée par des paroxysmes tantôt intermittents, 
tantôt subintrants. 

Mais, somme toute, le maximum de fréquence se rencontre à 
l’âge adulte : entre quarante et soixante ans chez l’homme, entre 
trente et quarante ans chez la femme. 

Le sexe semble n’avoir qu’une influence accessoire sur le déve- 
loppement du diabète constitutionnel. Il serait deux, trois ou quatre 
fois plus fréquent chez l’homme que chez la femme, si l’on en croit 
les statistiques. 

Il est vrai que ces statistiques ont englobé jusqu'ici non seulement 
les types pancréatique et nerveux, mais encore certains cas de glyco- 
surie prolongée. Cette remarque est d’ailleurs applicable à l'influence 
de l’âge. 

Si l'influence du sexe est tout à fait accessoire, il n’en est pas de 
même de celle des professions. Certaines professions, en effet, prédis- 
posent au diabète constitutionnel. Sa fréquence chez les rentiers, 
les notaires, les magistrats, les prêtres, les médecins, les commer- 
çants aisés, est indiscutable. Les préoccupations cérébrales d’ordre 
moral, intellectuel, politique, pécuniaire exercent la même action. 
Aussi ce type diabétique est-il fréquent chez les financiers, les politi- 
ciens, les savants. Cl. Bernard prétendait que les sociétés savantes 
comptaient au moins un tiers de membres diabétiques. C’est évi- 
demment par le genre de vie et d'hygiène queles professions exercent 
cette action fâcheuse, par la sédentarité, par l'absence ou l'insuffisance 
d'exercices physiques. M. Bouchard a relevé le rôle de la sédentarité 
dans un cinquième des cas. 

Le genre d'alimentation est loin d’être indifférent. Bouchardat, 
Griesinger, Cantani ont incriminé l’abus des aliments féculents 
ou sucrés. De fait, on a signalé la fréquence du diabète chez les 
nègres qui récoltent la canne à sucre, dont ils sucent la liqueur; chez 
les Italiens du Sud, qui abusent des pâtes et des fruits sucrés; chez 
les paysans de la Thuringe et chez les moines, qui se nourrissent 
presque exclusivement de végétaux. Pour des raisons identiques — 
la preuve n’en est pas toujours faite — on a incriminé l’abus de 
boissons fermentées et sucrées : bière, cidre, poiré, vin doux, vin de 
Champagne, etc. Il ÿ a dans toutes ces allégations un fond de vérité : 
l'abus des féculents et des sucres engendre souvent la glycosurie, 
qui peut ouvrir la porte au diabète. « La fécule, dit M. Lecorché, 
constitue un des meilleurs excitants du foie !. » 

Mais l’abus des substances amylacées ne doit pas être seul 


1. LecoRcué (loc. cl., p. 139). 
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accusé. M. Bouchard pense quetoute nourriture surabondante, géné- 
reuse, succulente, peut conduire au même résultat, Il a relevé la 
surabondance alimentaire dans 43 pour 100 des cas, que cette sura- 
bondance tint à un abus de sucres, de graisses ou de viandes. Il est 
vrai d'ajouter que Durand-Fardel, Tardieu, Parrot ont cité des faits 
de diabète dus à une insuffisance qualitative ou quantitative de 
l'alimentation. Mais ce sont là des cas exceptionnels qui ne peuvent 
infirmer la règle précédente. 

Il n’est pas besoin de faire remarquer que très souvent le genre 
d'alimentation s’unit au genre de vie, cumul de facteurs que réa- 
lisent fréquemment les professions sédentaires. 

C’est par l'identité de vie et de régime que certains auteurs ont 
voulu expliquer le diabète conjugal. La coexistence simultanée ou 
successive du diabète chez le mari et chez la femme a été constatée 
par plusieurs observateurs, par Seegen, Belz, M. Lecorché qui l’a 
notée 6 fois sur 114 cas. Récemment M. Debove! attirait l'attention 
sur ce sujet, à propos de 5 exemples de diabète conjugal sur 
90 cas environ de diabète qu’il avait observés. MM. E. Labbé, Dreyfous, 
Gouraud, Letulle, Barthélemy, Gaucher, Féréol citèrent des obser- 
vations semblables. R. Schmitz?, qui a vu 26 fois le diabète marital 
sur 2320 cas de diabète, en a fait une très bonne étude. Il faut ajouter 
à ces cas les trois observés par le docteur Fouquet (du Caire), cité 
par M. Le Gendre, et celui que M. Pierre Marie * vient tout dernière- 
ment de rapporter. Il existe, au total, dans la littérature médicale, 
une cinquantaine d'observations de diabète conjugal . 

Pour expliquer ces faits, deux théories sont en présence.Quelques 
auteurs, comme Senator, M. Rendu, invoquent l'identité du genre 
de vie et de l’alimentation. D’autres y voient la preuve d’une 
contagion véritable. Ainsi, dans les cas de Schmitz, il est impossible 
de faire intervenir l'influence du régime ou de l’alimentation iden- 
tiques. M. Teissier° rapporte de son côté les faits suivants : une 
blanchisseuse devient diabétique après avoir, pendant six mois, lavé 


1. DEBOVE, De la coexistence du diabète chez le mari et chez la femme (Bull. de 
la Soc. méd. des hôpit., 1889, p. 375). 

2. Scauirz, Kann der Diabetes mellitus übertragen werden? (Berliner klin. Woch., 
1890, p. 449, et Semaine méd., 1890, p. 480). 

3. P. MARIE, Étude clinique de quelques cas de diabète, etc. (Semaine médicale, 
1895, p. 529). 

4. Nous venons d’avoir connaissance d’un important travail de B. OPPLER et de 
C. Kuzz (Berlin. klin. Woch., 29 juin et 6 juillet 1896) sur le diabète conjugal. Ges 
auteurs en ont réuni 77 cas dont 10 personnels. Ils s’efforcent de montrer, dans ce 
travail, que le diabète des deux conjoints ne relève pas de la contagion d’un époux 
par l’autre, mais bien de conditions héréditaires et étiologiques identiques chez les 
deux. 

9. TEISSIER (Congres français de méd. int., Lyon, 1894, p. 490; Sem. méd., 1894, 
p- 480). 








DIABÈTE CONSTITUTIONNEL 405 


le linge de deux diabétiques. D’autre part, une lingère et une cuisi- 
nière, qui étaient au service de gens diabétiques, deviennent à leur 
tour diabétiques. Dans ces divers cas, comme dans celui de M. P. 
Marie, il n’y avait communauté ni de genre de vie ni d'alimentation. 
Aussi M. Marie, comme M. Teissier, est-il partisan de la contagion. 
«Tout fait supposer, dit-il, qu’il s’agit là d’une véritable contagion. » 
Déjà Frerichs avait observé trois diabétiques, de familles différentes, 
parmi les habitants d’une même maison et vu trois diabétiques, à 
Hanovre, dans des maisons contiguës d’une même rue. Il concluait : 
« Si des faits semblables se rencontraient plus souvent, on pourrait 
être mis sur la voie d’influences locales jusqu'ici inconnues #. » 

On peut objecter à la théorie de la contagion la rareté du diabète 
conjugal. Schmitz, en effet, ne l’a rencontré que dans 1 pour 100 des 
cas. Il semble que sa fréquence dût être plus considérable, si le dia- 
bète était une véritable maladie contagieuse. Il faut avouer cependan‘ 
que le nombre des cas de diabète conjugal, déjà considérable, peut 
donner à réfléchir. Ce chiffre relativement élevé tient-il à ce que ces 
cas constituent des faits étranges, frappants, qui attirent l'attention 
et la publicité ? Dans quelle mesure une simple coïncidence pour- 
rait-elle les expliquer? Il est impossible de donner à ces questions 
une réponse satisfaisante. Il faut de nouveaux faits, semble-t-il, 
pour établir la contagion du diabète. Si elle était, un jour, défini- 
tivement démontrée, elle pourrait éclairer l’obscure question de 
l’hérédité. 

L’hérédité du diabète arthritique n’est pas contestable. L’hérédité 
similaire est loin d’être exceptionnelle. Rollo, Morton, Clarke, Pavy, 
Ebstein, Marchal, Jordao, Mialhe, etc., en ont cité des exemples indu- 
bitables. Isenflamm a connu sept enfants diabétiques, issus d’un 
père diabétique. Seegen l’a observée 1 fois sur 7,et M. Bouchard dans 
le quart des cas. Mais plus fréquemment encore il s’agit d’hérédité 
dissemblable, d’hérédité de constitution ou de tempérament. Ici ce 
n’est plus le diabète qu’on retrouve chez les ascendants; c’est telle 
ou telle manifestation de l’arthritisme, à savoir, d’après M. Bou- 
chard ? : le rhumatisme, l’obésité, la gravelle, la goutte, l’asthme, 
la migraine, la lithiase biliaire, l’eczéma, certaines dermatoses. On 
retrouve ces manifestations soit chez les parents du diabétique, soit 
chez le malade lui-même. Non seulement ces manifestations peuvent 
engendrer le diabète, mais encore elles peuvent le suivre, ou coexister, 
alterner avec lui. Durand-Fardel, Garrod, Bence Jones, Rayer, Char- 


1. FRERICHS, Traité du diabèle. Traduction française par le docteur Lubanski, 
Paris, 1885, p. 183. 
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cot en ont publié des exemples démonstratifs. Il ne saurait en être 
autrement, puisque le diabète est un membre de la famille arthri- 
tique. On naît donc prédisposé au diabète, sinon diabétique. 

A côté de l’hérédité dissemblable, il faut placer l’hérédité névro- 
pathique. On retrouve souvent, chez les diabétiques, des antécédents 
nerveux héréditaires ou personnels. La coexistence, la succession et 
l'alternance, dans une famille ou chez un individu, des maladies 
arthritiques et des maladies nerveuses sont trop fréquentes pour 
être attribuées à une pure coïncidence. Elles s'expliquent par la 
parenté originelle des deux familles arthritique et névropathique !. 

C’est plus à l'influence du genre de vie et d'alimentation, de 
l’hérédité arthritique et nerveuse qu’à une véritable question de 
race qu'il faut attribuer la fréquence du diabète constitutionnel 
chez les Israélites. Signalée par Bouchardat, démontrée par Seegen 
qui, sur 140 diabétiques soignés par lui à Carlsbad, a trouvé 
36 Israélites, cette fréquence a été interprétée par M. Bouchard 
et par son élève, M. Le Gendre, de cette façon : « Citadins presque 
tous, au moins dans nos contrées, répugnant à l’agriculture, les Juifs 
sont des commerçants et des banquiers, obligés comme tels d’habiter 
les cités populeuses, où leur vie se passe dans l’air confiné des 
bureaux ou des comptoirs, privés de lumière et d’exercice muscu- 
laire. Amis d’ailleurs de la bonne chère, que leur permettent leurs 
occupations en général lucratives, ils accumulent encore par l’hé- 
rédité ces multiples conditions défavorables. Citadins, fils et petits- 
fils de citadins, ils se marient toujours entre eux et ne corrigent pas 
les influences héréditaires par des croisements avec les habitants des 
campagnes. Aussi le ralentissement de la nutrition est-il à peu près 
universel dans la race juive, avec son cortège de maladies, parmi 
lesquelles le diabète ?. » La race, en effet, ne paraît jouer qu’un rôle 
secondaire. Le diabète n’est spécial à aucune race humaine ; il n’est 
même pas propre à l’homme. Il a, en effet, été observé plusieurs fois 
chez les animaux; il a été constaté, chez le singe, par Leblanc et 
Bérenger-Féraud *, par Falck et Ferraro chez le chien, par Jessen 
chez le cheval. Et ce n’est pas seulement la glycosurie simple, 
comme le croyait Cl. Bernard, c’est aussi le diabète véritable qui a 
été vu en dehors de l'espèce humaine. 

Le climat n’a pas plus d'influence déterminante ou prédisposante 
que la race. On a cependant incriminé les climats froids et humides. I] 
est reconnu que le diabète est fréquent dans certaines régions, et 


1. Voir G. GuINON et SOUQUES, Association du tabes avec le diabète sucré (Ar- 
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rare dans d’autres. «Mais, dit M. Le Gendre, la raison de ces variations 
dans la fréquence du diabète, suivant le pays, doit être probablement 
cherchée dans la différence des habitudes d’alimentation et d'hygiène 
générale, comme aussi dans l’aptitude de certaines races aux ma- 
ladies arthritiques et dans la détérioration progressive des familles 
par suite du croisement trop rare des races. » 

Telles sont les causes du diabète constitutionnel. On voit qu’elles 
se ramènent, en somme, à l'influence de l’hérédité arthritique ou 
nerveuse, au rôle de l’hygiène et de l’alimentation. Nous avons 
mentionné plus haut la théorie contagieuse du diabète, et souligné 
les réserves qu’elle comporte encore, à notre avis. 

Il nous suffira maintenant de rappeler qu’on a assigné un 
rôle d’agent provocateur aux traumatismes, aux intoxications, aux 
émotions morales, aux refroidissements, à l’humidité, aux excès 
physiques et vénériens, à la grossesse, la lactation, la ménopause; 
aux maladies du système nerveux, du tube digestif, du foie, du pou- 
mon; à l’impaludisme, à la convalescence des maladies aiguës et 
chroniques, etc. Il est difficile en vérité d’en dégager l’action réelle. 
Dans certains cas, il s’est sûrement agi de glycosurie simple. Il est 
probable que, d’autres fois, la maladie incriminée était effet et non 
cause du diabète. Parfois enfin, elle n’a été qu’une condition révé- 
latrice, en ce sens qu’elle a conduit à l’examen des urines et à la 
révélation d’un diabète préexistant. Dans tous les cas, il ne s’agit là 
que d’une influence contingente, accessoire, occasionnelle. 

En est-il ainsi pour la syphilis et pour la goutte? Stosch, Whytt, 
Fraser, Neumann, Prout ont vu le diabète succéder à des attaques de 
goutte. Bence Jones, Bouchardat, Rayer voient d’ailleurs dans la 
goutte une cause du diabète. CI. Bernard parle de diabètes alternants, 
«c’est-à-dire de diabètes se succédant par accès avec les symptômes 
d’une autre maladie et particulièrement avec des accès de goutte ». 
Le diabète goutteux ne semble pas très distinct du diabète constitu- 
tionnel. Telle n’est cependant pas l’opinion de certains auteurs qui 
voient là un diabète spécial avec polyurie et glycosurie légères, avec 
présence d'acide urique en excès dans les urines, avec des inter- 
mittences à l’origine, avec évolution chronique et lente. Il survien- 
drait chez les anciens goutteux et ne serait qu’une des manifes- 
tations de la goutte. 

Il faut avouer que, par ses caractères et par son évolution, il res- 
semble tout à fait au diabète constitutionnel. Ce qui l’en séparerait 
et ce qui en ferait un diabète goutteux, ce serait son apparition chez 
un goutteux avéré. La distinction semble bien subtile. On peut se 
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demander pourquoi il ne s’agirait pas d’une goutte compliquée de 
diabète. Cette coexistence n’aurait rien de surprenant, puisque la 
goutte et le diabète sont deux maladies de même famille, dues à une 
dystrophie originelle analogue. Elle serait même très naturelle. Il 
n’est pas rare qu’un goutteux engendre un diabétique, et réciproque- 
ment; il n’est pas non plus rare de voir ces deux maladies coïncider 
chez un même individu. Les liens de parenté qui unissent la goutte au 
diabète suffisent donc à expliquer leur coïncidence fréquente. 

Quant au diabète syphilitique, il demande également à être inter- 
prété. Des relations de causalité entre le diabète et la syphilis, fondées 
sur les résultats du traitement et la coexistence de lésions viscérales 
syphilitiques, passées ou actuelles, ont été admises par de nombreux 
auteurs !. 

Il s’agit habituellement soit d’un diabète nerveux, causé par des 
lésions célébrales tertiaires ou même secondaires, soit d’un diabète 
pancréatique, dû à des lésions syphilitiques du pancréas. Une autopsie 
démonstrative, due à Leudet, a montré des lésions syphilitiques de 
méningite basilaire et de ramollissement au niveau du plancher du 
quatrième ventricule. Le malade de Michaïloff portait une tumeur de 
la région pancréatique; par le traitement spécifique, il guérit de sa 
tumeur et de son diabète. L'interprétation de ces diabètes, dont 
l’évolution est rapide, n’a pas besoin d’être discutée. Quant aux faits 
où l’autopsie n’a pas révélé de lésions, leur nature syphilitique n’est 
pas prouvée. Il s’agit de syphilitiques, entachés d’hérédité neuro- 
arthritique, chez lesquels le syndrome évolue lentement et qui sont 
atteints vraisemblablement d’un diabète constitutionnel, provoqué par 
la syphilis. Il va sans dire que, ici comme là, le traitement spéci- 
fique est indiqué; il a pu donner de bons résultats, alors que le 
traitement classique du diabète avait échoué. L'apparition du diabète 
dans la syphilis reste en tout cas « un fait d’une grande valeur pra- 
tique, dit M. Jaccoud, et qui désormais ne doit plus être perdu de 
vue ». 

Anatomie pathologique. — Le diabète constitutionnel est 
une maladie sine materia, une sorte de névrose dystrophique. Sa 
lésion première, causale, est encore à trouver, si tant est qu’on 
puisse la découvrir un jour. 

On trouve. par contre, un grand nombre de lésions chez les diabé- 
tiques. Quelques-unes n’ont rien à voir avec le diabète et ne nous in- 
téressent point; d’autres lui sont manifestement consécutives; à 


4. SERVANTIE, Des rapports de la syphilis et du diabète (Thèse de Paris, 1876). — 
ARNAUD (Thèse de Paris, 1886). — FEINBERG (Berl. klin. Woch., 1892). — FISHER, 
(dourn. of nerv. and ment. diseas., 1892). — CHARNAUx, Etude sur le diabèle sucré 
syphililique (Thèse de Paris, 1894). 
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d’autres enfin le diabète a simplement fourni un terrain propice. 
Nous étudierons ces deux dernières catégories au chapitre des com- 
plications. 

Une seule altération mérite, à l’extrême rigueur, de prendre place 
ici, en raison de sa constance. C’est la lésion du sang, lésion seconde, 
qui tient sous sa dépendance nombre de complications. 

Le sang est plus dense, plus épais, plus visqueux qu’à l’état phy- 
siologique. Sa couleur est habituellement normale. Dans quelques 
cas on a signalé son aspect graisseux. Muller et Rees ont montré 
que cet aspect était dû à une accumulation de graisse dans le sang, 
à une véritable lipémie. On sait que normalement le sang renferme 
15,60 de graisse pour 1000. Or, dans le cas de lipémie, on a vu ce 
chiffre atteindre 3%,64 et même 69,77 par litre. C’est cette lipémie 
pathologique que Sanders et Hamilton, Veit et Staar invoquaient 
jadis pour expliquer le coma diabétique, dû, suivant ces auteurs, à 
des embolies graisseuses dans le cerveau et dans les poumons. 

Le sang des diabétiques est alcalin, à l’état frais. Pour Salkowski, 
Lassar, Kurlz, M. Lecorché, cette alcalinité est inférieure à la nor- 
male. Aussi le diabétique a-t-il tendance à devenir goutteux, et les 
alcalins sont-ils utiles à son traitement. Dans tous les cas, le sang 
reste alcalin ; il n’est jamais acide, ainsi que le croyait Mialhe. = 

Il ne semble pas que l’albumine et la fibrine du sang soient mo- 
difiées. 

De même les globules rouges ne sont altérés ni dans leur qualité, 
ni dans leur quantité. Tout au plus a-t-on pu supposer une diminu- 
tion du pouvoir absorbant des hématies, et cela en raison de ce fait 
que, chez les diabétiques, l'absorption de l’oxygène et l’exhalation de 
acide carbonique seraient diminuées. Pour M. Hayem, le sang ne 
subit aucune modification anatomique appréciable, malgré son alté- 
ration chimique. Saundby et 0. Veit ont constaté une augmentation 
des leucocytes. 

La lésion constante et primordiale du sang consiste dans un excès 
de sucre. Cette hyperglycémie, constituée dès que le taux physiolo- 
gique du sucre est dépassé, est d’ailleurs variable avec chaque dia- 
bétique, mais elle ne semble jamais atteindre des chiffres énormes. 
Quoi qu’il en soit, lorsque le sucre dépasse les limites physiologiques, 
la glycosurie se produit. Elle se produirait lorsque le sucre atteindrait 
3 grammes environ (Cl. Bernard), 5 grammes (Becker) par litre de 
sang. 

Le sucre disparaît du sang dans certaines circonstances, parfois 


1. MM. A. Robin et Binet pensent au contraire que l'acide carbonique expiré et 
l’oxygène consommé sont accrus chez les diabétiques. 
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à la période ultime du diabète, toujours après la mort, et même alors 
assez rapidement, à la suite des décompositions chimiques. 

Cette hyperglycémie explique la présence du sucre rencontré 
dans les divers organes et tissus de l’économie, dans le foie, la rate, 
le cerveau, les muscles, ete. Il est à remarquer qu’on y en trouve 
beaucoup moins cependant que dans le sang proprement dit. 

A côté de cette présence constante d’un excès de sucre, il convient 
de citer la constatation fréquente, mais inconstante, d’un excès d’urée, 
de l’azotémie. La quantité d’urée, souvent considérable, n’est pas 
liée à l’hyperglycémie dont elle ne suit point du reste les oscilla- 
tions. Clark, Camplin ont attribué à l’azotémie certains accidents 
nerveux. La seule conséquence qu’on puisse incontestablement lui 
attribuer, c’est l’azoturie des diabétiques. 

On a encore signalé dans le sang un excès de matières extractives, 
d'acide urique et plus rarement la présence d’acide hippurique, 
d’inosite, d’acétone. 

C’est à cet excès de sucre, d’urée et de matières extractives que le 
sang diabétique doit sa densité élevée (1033 à 1035), le chiffre de la 
densité normale de ce liquide étant 1029. C’est à ce même excès 
qu’il doit son état visqueux et épais, lequel détermine, d’après Mac- 
Gregor, leralentissement de la circulation capillaire. 

Symptomatologie. — Rien n’est plus insidieux que le début 
du diabète constitutionnel. La constatation du sucre dans les urines 
est fréquemment un fait du hasard. Tantôt, c’est à propos d’une 
assurance sur la vie, d’une affection banale que l'analyse obligatoire 
ou systématique des urines amènè cette découverte. Tantôt cette 
analyse est faite en raison d’un incident pathologique qui, par sa 
nature même, attire l’attention du malade ou du médecin. Ainsi, un 
individu vient demander conseil parce qu’il a remarqué une exagéra- 
tion de sa faim ou de sa soif, la fréquence ou l’abondance de ses 
mictions, des taches poisseuses sur ses vêtements. Une analyse des 
urines révèle la présence du sucre et un interrogatoire sommaire 
démontre l’existence d’un véritable diabète. D’autres fois, ce sont des 
signes révélateurs, bien connus des médecins, qui mettent sur la 
voie : des furoncles, un anthrax, une gangrène, une névralgie tenace, 
une diminution de l'appétit et de la puissance génésique, un prurit 
vulvaire, une balanite rebelle, une gingivite, etc., etc. 

Un diabète est ainsi brusquement révélé, qui existait déjà depuis 
des mois et même depuis des années. [1 était resté inaperçu jusque-là, 
grâce au caractère insidieux de son début; grâce à l'intégrité parfaite 
de la santé générale. 

Pour M. Lancereaux, la découverte de la glycosurie diabétique 
pourrait être prévue. Elle serait précédée par l’apparition d’une 
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obésité plus ou moins précoce. Cette obésité apparait généralement 
vers l’âge de vingt-cinq ou trente ans, parfois au moment de la 
puberté, quelquefois même avant cette étape de la vie. Elle aug- 
mente et aboutit assez rapidement à une polysarcie prématurée, 
parfois excessive, indépendante de toute cause plausible. C’est au 
cours de cette phase polysarcique que survient insidieusement la 
glycosurie, accompagnée ou non, à cette époque, des autres phéno- 
mènes diabétiques. Elle survient rarement avant la fin de la période 
d’accroissement, comme si jusque-là l’activité de la nutrition y met- 
tait obstacle. Cette glycosurie initiale n’est habituellement pas con- 
tinue ; elle est sujette à des rémissions, à des disparitions spontanées 
ou provoquées par une modification hygiénique ou alimentaire, à des 
aggravations occasionnées par un écart de régime, par des émotions, 
par des fatigues. On conçoit, étant données ces variations, l’épithète 
d’intermittent, que Rayer et Bence Jones donnaient à cette variété 
de diabète et le qualificatif de « métastatique » que Stosch lui appli- 
quait, après l’avoir vu alterner avec des attaques de goutte. 

On doit donc soupçonner le diabète constitutionnel chez les gens 
affligés d’une obésité précoce, et examiner leurs urines de temps à 
autre. D’ailleurs, en raison de l’obscurité du diabète commençant, 
l’examen systématique des urines de tout malade doit être la règle 
de tout médecin. 

Après la période plus oufmoins longue du début reconnu ou 
ignoré, et après des fluctuations diverses, le diabète arrive à se con- 
stituer intégralement. C’est sa période d'état. I est alors caractérisé 
par la tétrade fondamentale de la polyurie, de la glycosurie, de la 
polydipsie et de la polyphagie. 

Les troubles urinaires occupent à juste titre la première place. 
Ils portent sur les caractères physiques et sur les caractères chi- 
miques de l’urine. 

Les urines sont pâles et décolorées, surtout celles du jour. Cette 
pâleur est variable avec la quantité émise et avec le genre d’alimen- 
tation. Transparentes au moment de l’émission, elles ne tardent pas, 
dans le vase, à se troubler et à devenir opalescentes. Quand elles 
sont très chargées en glycose, elles laissent sur le linge des taches 
blanchâtres significatives. Généralement inodores, elles sont parfois 
doucereuses, quelquefois même aromatiques. Dans ce dernier cas, 
on peut redouter l’apparition d’accidents d’intoxication. Leur 
saveur est habituellement normale ; elle n’est nettement mielleuse 
que lorsqu'elles renferment un minimum de 30 à 40 grammes 
de sucre par litre. Leur densité est notablement au-dessus de la nor- 
male; elle oscille en moyenne entre 1030 et 1045, mais elle 
dépasse souvent ce dernier chiffre. D'ailleurs, ce poids spécifique 
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varie suivant une foule de conditions : suivant l’alimentation et sui- 
vant l'heure du nychthémère (il augmente après les repas et pendant 
le jour), suivant la quantité d’eau, de sucre, durée, de sels, de 
matières extractives. 

Quand l’urine est fraîche, elle est plus acide qu’à l’état physiolo- 
gique. Cette acidité varie, du reste, suivant une série de conditions 
qu'il est facile de concevoir. 

Enfin, la quantité des urines est augmentée. Cette polyurie est 
très variable. Tantôt peu abondante, tantôt notable, rarement consi- 
dérable, elle n’atteint jamais le taux excessif de la polyurie du diabète 
pancréatique. Elle arrive, en moyenne, à 3 ou 4 litres par vingt- 
quatre heures. Elle est manifestement influencée par l’heure des 
repas et par l’âge du diabète. Ainsi, dans les vieux diabètes, le maxi- 
mum ne correspondrait pas à l’heure des repas et l’excrétion noc- 
turne dépasserait l’excrétion diurne, si le diabétique suit un régime 
azoté. S'il suit, au contraire, un régime féculent, la sécrétion atteint 
son maximum après les repas et l’excrétion diurne l'emporte sur 
l’excrétion nocturne. Dans les diabètes jeunes, c’est l’excrétion des 
urines du jour qui l'emporte sur celle des urines de la nuit, quel 
que soit le genre d'alimentation. La quantité des urines émises ne 
dépasse point, quoi qu’on en ait dit, le total des liquides ingérés, si 
l’on fait rentrer dans ce total l’eau contenue dans les aliments solides; 
elle lui reste souvent inférieure. Cette polyurie est diminuée par un 
régime azoté; elle est augmentée par l’alimentation salée, féculente, 
sucrée. M. Bouchard pense qu’elle est exactement proportionnelle 
au taux du sucre urinaire. Si le sucre oscille entre 50 et 150 grammes 
par nychthémère, le malade urine environ 3 à 4 litres; l’urine 
tombe à 2 litres, si le taux du sucre reste au-dessous de 50 grammes. 
Si ce taux s'élève au-dessus de 150 grammes, la quantité d’urine 
émise monte parallèlement au delà de 4 litres. Après avoir dessiné 
une courbe qui présente des oscillations multiples et variables, la 
polyurie finit par diminuer et par disparaître même, à la période 
ultime. 

La présence du sucre dans les urines est le signe essentiel et 
capital du diabète. Ce sucre est de la glycose, c’est-à-dire un sucre 
particulier, déviant à droite le plan de polarisation, et analogue au 
sucre de raisin, ainsi que l’ont démontré les travaux de Chevreul, 
Prout, Péligot et Soubeiran. Les moyens de le déceler et de le doser 
ont été exposés ailleurs {. 


1. Consulter l'excellent article de M. LÉTIENNE sur l'Examen clinique des urnes, 
tome VI de ce Manuel, p. 480. 

On se sert habituellement de la liqueur de Fehling pour déceler en clinique la 
présence du sucre. C’est le procédé le plus sûr et le plus sensible. On met dans un 
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Dans le diabète constitutionnel, la quantité de sucre éliminée dans 
les vingt-quatre heures est assez variable. Généralement peu élevée 
(15, 20,40 grammes), elle reste d'habitude au-dessous de 100 grammes. 
Très rarement elle s’élève à 150, 200 grammes ou au-dessus; elle n’at- 
teint jamais des chiffres énormes. Les repas, surtout les repas copieux 
ou féculents, les fatigues intellectuelles ou physiques, les émotions 
l’exagèrent ; elle diminue ou disparaît sous l’influence du repos, de 
l’abstinence, du régime azoté, de la fièvre, d’une maladie intercur- 
rente, et quelquefois sans raison appréciable. Il ne faut pas oublier 
que cette glycosurie peut être intermittente, surtout à la période ini- 
tiale et que, dans ces conditions, plusieurs examens espacés s’im- 
posent, si l’on veut être fixé sur le diagnostic. A la période ultime, le 
sucre diminue et disparaît. 

Parmi les modifications chimiques des urines, il faut, après la 
glycosurie, placer immédiatement la présence de l’urée en excès, 
l’azoturie. Chez les diabétiques, l’urée oscille généralement entre 
40 et 60 grammes dans les urines des vingt-quatre heures. Or, à l’état 
normal, les urines renferment de 20 à 25 grammes d’urée, avec le 
régime habituel. 

Mais cette azoturie n’est pas constante. Certains auteurs, comme 
Heller, Lehmann, Nicolas et Gueudeville, Berzélius, Thénard et 
Dupuytren, Segalas et Vauquelin, Prout, Schmidt, ont soutenu que 
l'urée était constamment diminuée. D’autres, tels que Christison, 
Rayer, Bouchardat, Mac-Gregor, Garrod, von Dusch, Ranke, Hirtz, 
Jaccoud, disent que l’urée est toujours augmentée, quel que soit 
le régime alimentaire. M. Lecorché n’admet la constance de l’azoturie 
qu’à la période d’état du diabète. D’autres enfin affirment une véri- 
table alternance entre la glycosurie et l’azoturie. M. Bouchard admet 
que « sur 100 diabétiques l’urée serait normale 40 fois ; 20 fois il y 
aurait hypoazoturie; enfin, il y aurait azoturie seulement dans 40 cas ». 

En somme, l’azoturie semble faire défaut dans la moitié des cas 
environ. Lorsqu'elle existe, elle est sujette à des variations multiples : 
elle baisse et disparaît sous l'influence d’une alimentation non azotée, 
de la cachexie, etc.; elle est accrue par un régime azoté, par la 
fièvre, etc. 

Frerichs et M. Bouchard n’admettent aucun rapport constant entre 


tube à essai 2 à 3 centimètres cubes de cette liqueur; on chauffe jusqu’à l’ébul- 
lition pour s'assurer qu’elle est bonne, c’est-à-dire qu’elle reste claire et limpide, 
Puis on ajoute dans le tube l’urine à examiner (3 à 4 parties d’urine pour 1 de 
liqueur) et on porte à l’ébullition. S'il y a du sucre, l'urine devient jaune, puis 
rouge et il se forme bientôt un précipité rouge brique d’oxydule de cuivre. La 
formation de ce précipité est seule décisive. Diverses substances réduisant la liqueur 
cupro-potassique, il est nécessaire de se reporter à l’article ci-dessus indiqué, afin 
d'éviter toute cause d'erreur. 
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le taux de l’urée et celui du sucre. On a vu, en effet, les chiffres de 
l'urée et du sucre tantôt augmenter ou diminuer parallèlement, tantôt 
évoluer en sens inverse. Ce fait explique bien les opinions contradic- 
toires émises sur ce point. Somme toute, il semble n’y avoir aucun 
rapport direct ou inverse entre la glycosurie et l’azoturie. 

Ya-t-il quelque corrélation entre l’azoturie et la consomption 
diabétique ? Afin de répondre catégoriquement à cette question, il 
faudrait connaître l’origine première de l’urée. Vient-elle de l’ali- 
mentation carnée exagérée, de la désassimilation ou de ces deux 
origines à la fois? Nous ne sommes pas exactement fixés sur ce sujet. 
Tout ce que nous savons, c’est que toute azoturie de désassimilation, 
quin’est pas compensée par la polyphagie, conduit à l’amaigrissement, 
à la consomption, encore que cet amaigrissement puisse dépendre de 
toute autre cause : de troubles digestifs ou d’une complication. Sous 
ce rapport, M. Bouchard reconnaît trois catégories de diabétiques : 
1° des diabétiques sans consomption et sans azoturie; 2° des diabé- 
tiques avec consomption et avec azoturie; 3° des diabétiques sans 
consomption et avec azoturie, celle-ci étant compensée par la poly- 
phagie. De toute manière, l’azoturie reste un signe important, 
«une complication toujours imminente chez tout diabétique; il faut 
savoir la soupçonner et la reconnaître, afin de pouvoir la combattre 
dès qu’elle se produit. » 

En dehors de l’excès de sucre et d’urée, on a signalé l’excès d’acide 
urique et de principes excrémentitiels. Mais les résultats obtenus sur 
ce point sont discordants et encore insuffisants. On peut dire, d’une 
manière générale, que l’acide urique est assez souvent augmenté — 
pour Coignard, cet excès d’acide urique serait un signe avant-coureur 
du diabète constitutionnel — et que les matières extractives, telles 
que la créatine et la créatinine, semblent en rapport avec le degré 
de l'alimentation carnée. Ajoutons enfin que l'acide hippurique, la 
lévulose ont été trouvés dans l’urine de quelques malades. 

L’albumine serait fréquente dans les urines des diabétiques : 
Garrod dit dans 10 pour 100 des cas; Griesinger, 28 pour 100; 
von Dusch, 31 pour 100; M. Bouchard, 43 pour 100. Cette albumi- 
nurie est différemment interprétée. Rayer, M. Lecorché pensent qu’elle 
relève toujours d’un mal de Bright concomitant. Pour M. Bouchard, il 
en existerait deux variétés. Dans quelques cas, il s'agirait, en effet, 
d’albuminurie par néphrite avec albumine abondante et rétractile. 
Mais, dans la majorité des faits, il s’agirait d’une albuminurie légère 
(rarement 2 grammes d’albumine non rétractile), souvent passagère, 
quelquefois cependant permanente, d’albuminurie pure et simple, 
sans cylindres, sans œdème, sans hypertrophie cardiaque, bref, sans 
le cortège brightique classique. Elle se verrait chez les petits diab é- 
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tiques, dans 60 pour 100 des cas, et chez les diabétiques obèses. Elle 
n’aurait aucun rapport avec la glycosurie, l’azoturie ou la consom- 
ption. Elle dériverait d’un vice de désassimilation des éléments 
anatomiques « qui expulsent leur matière albuminoïde sans leur 
avoir fait subir les transformations chimiques qui doivent l’amener à 
l’état de matière cristalloïde ». 

Quelles sont maintenant les modifications survenues dansles sels 
minéraux? Ces sels sont notablement accrus; leur taux peut monter 
de 28 à 40 grammes dans les vingt-quatre heures. Les chlorures 
peuvent atteindre et dépasser le chiffre de 12 et 15 grammes; leur 
augmentation tient à la polyphagie alimentaire. Les phosphates sont 
habituellement normaux; ils ne seraient accrus que dans 27 pour 100 
des cas; dans ces conditions, ils pourraient aller jusqu’au chiffre de 
4, 5, 8 et 11 grammes, le taux physiologique de l’acide phosphorique 
étant de 35,19. C’est à l’exagération de la désassimilation et non à la 
surabondance de l’alimentation qu’il faut attribuer cette phospha- 
turie. Il convient d’en rapprocher les douleurs osseuses, la fragilité 
des os et les cas d’ostéomalacie rapportés par M. Bouchard, J. Teis- 
sier et Senator. Quant aux sulfates, ils seraient assez souvent aug- 
mentés, et leur augmentation serait en rapport avec la désassimila- 
tion. Nous possédons, d’ailleurs, peu de renseignements à leur égard. 

Telle est l’urologie du diabète sucré. La plupart de ces détails 
conviennent aux différents types. Nous les avons placés ici, parce 
que c’est à propos du diabète constitutionnel qu’ils ont été étudiés. 

Il nous reste encore à décrire deux symptômes fondamentaux du 
diabète constitutionnel, la polydipsie et la polyphagie. 

La polydipsie est souvent un signe initial et révélateur; elle 
est consécutive et subordonnée à la polyurie, par conséquent variable. 
Elle est habituellement modérée et peu marquée. Lorsqu'elle est 
notable, elle se traduit par le besoin de boire souvent, beaucoup, la 
nuit comme le jour. Il est rare que la soif devienne considérable, 
impérieuse, inextinguible. Un régime féculent l’augmente, un régime 
azoté la diminue sensiblement. 

La polyphagie est peu accusée ; elle est plus tardive et plus 
inconstante que l’exagération de la soif. Non seulement elle manque 
souvent au début, mais elle peut manquer encore pendant toute la 
durée du diabète. Généralement elle survient cependant à un moment 
donné, mais elle reste modérée. Quelquefois elle peut être consi- 
dérable, particulièrement lorsque l’amaigrissement fait son appari- 
tion. Alors, pour réparer les pertes de l’organisme, la faim s’exagère 
et devient parfois insatiable. 

Cette polyphagie amène, chez quelques diabétiques, des troubles 
dyspeptiques. Mais il est nécessaire de faire observer que cette dys- 
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pepsie est tardive. Longtemps le diabétique peut manger souvent et 
beaucoup, sans grands inconvénients gastro-intestinaux. Son estomac 
estextraordinairement tolérant. Cette dyspepsie est d’ailleurs souvent 
passagère. Quand elle s’installe en permanence, elle entraine bientôt 
des résultats de fâcheux augure. L’alimentation et l'assimilation se 
trouvant alors entravées, l’autophagie se montre avec ses graves 
conséquences. 

Quelle est l’origine de cette dyspepsie? Évidemment, l’alimen- 
tation excessive doit jouer un rôle dans sa détermination. Il estprobable 
que la présence du sucre dans le suc gastrique n’y est point étrangère. 
Le chimisme stomacal, étudié récemment par Honigmann! et par 
Rosenstein?, n’a pas fourni des données très intéressantes. Honig- 
mann, qui a examiné 8 diabétiques sous ce rapport, a trouvé 3 fois de 
l’hyperacidité, 3 fois de l’hypoacidité, 1 fois un chimisme normal et 
1 fois un chimisme variable. Rosenstein a observé quelquefois l’ab- 
sence transitoire de l’acide chlorhydrique. Son absence permanente 
coïncidait toujours avec une gastrite scléreuse et une atrophie glan- 
dulaire. Il est difficile de tirer une conclusion formelle de ces 
recherches encore insuffisantes. 

Tant que la digestion gastrique reste bonne, les troubles intes- 
tinaux font défaut, ou plutôt on ne constate que de la constipation 
plus ou moins rebelle, occasionnée par la diminution de la bile et la 
sécheresse des fèces. Les matières fécales sont épaisses, dures, peu 
abondantes relativement à la polyphagie. De temps à autre, à la 
suite de dyspepsie intestinale, on peut voir survenir une diarrhée 
généralement passagère. 

Si les troubles gastro-intestinaux que nous venons de relever 
dépendent, en majeure partie, de la polyphagie et de la polydipsie, il 
est juste d'ajouter que la glycosurie et la polyurie n’y soit pas 
étrangères. D'ailleurs, les symptômes diabétiques primordiaux : 
glycosurie, polyurie, polydipsie, azoturie, polyphagie, s’engendrent 
pour ainsi dire l’un l’autre. Ils entrainent fatalement une série de 
troubles secondaires que nous allons maintenant énumérer. 

Il est aisé de comprendre que les diverses sécrétions soient 
modifiées qualitativement et quantitativement. Toutes sont diminuées, 
à l’exception, bien entendu, de la sécrétion urinaire, dont l’exagé- 
ration est précisément la cause primordiale de cette diminution. 
Presque toutes, pour ne pas dire toutes, renferment une certaine 
proportion de glycose. Le sucre a été trouvé par certains auteurs, 
non par tous, dans la salive. C1. Bernard, Bouchardat l’ont décelé 


1. HONIGMANN (Deut. med. Woch., 1890). 
2. ROSENSTEIN (Berlin. klin. Woch., 1890). 
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dans le suc gastrique; Mac-Gregor, dans le suc intestinal. Il a été 
vu par Cl. Bernard dans les crachats et dans le mucus bronchique; 
par Naunyn, dans la bile; dans le pus d’un abcès par Pavy, Wurtz, 
Lecorché ; il a été vu enfin dans la sueur. Ces altérations des sécré- 
tions sont l’origine d’un certain nombre de signes accessoires qu’il 
est nécessaire de souligner. 

Ainsi les modifications de la sécrétion salivaire, qui rendent la 
salive raréfiée et épaisse, amènent une sécheresse de la bouche 
dont les diabétiques se plaignent souvent. Les lèvres sont desséchées, 
quelquefois fissurées, garnies aux commissures de parcelles agglu- 
tinantes de mucus concrété. La langue est également sèche, collée 
au palais dont elle se détache avec peine, quelquefois rouge et 
fendillée. Cette sécheresse de la bouche entraîne des troubles du goût 
et de la déglutition, un embarras de la parole qui a pu faire supposer 
dans certains cas l’existence d’une maladie cérébrale, et une odeur 
spéciale à la fois fade et fétide de l’haleine (haleine diabétique). Ces 
troubles sont, du reste, passagers, et disparaissent par l’ingestion 
de quelques gorgées de liquide. On conçoit que ces modifications 
préparent le terrain aux micro-organismes que renferme la cavité 
buccale, et ouvrent la porte à la gingivite, à l’ostéo-périostite alvéo- 
laire, etc. 

Comme la salive, la sueur est habituellement altérée et diminuée. 
Il s'ensuit une sécheresse très appréciable de la peau. On a noté 
exceptionnellement, dans quelques observations, l'existence de sueurs 
abondantes. En même temps la perspiration cutanée est amoindrie. 
C’est encore là une série de conditions qui préparent le terrain aux 
infections cutanées, si fréquentes dans le cours du diabète. 

La perspiration pulmonaire est également modifiée. Voit, Petten- 
‘ kofer, Gœthgens déclarent qu’un diabétique absorbe moins d’oxygène, 
et exhale moins d’acide carbonique et d’eau qu’un sujet normal. 
MM. A. Robin et Binet affirment au contraire qu’il en absorbe et en 
exhale plus. 

Enfin, la diminution des sécrétions cutanées, la lenteur de la cir- 
culation capillaire, due à l’épaississement et à la viscosité du sang, 
expliquent l’abaissement de température qu’on trouve chez quelques 
malades. D’après les expériences de Foster, l’ingestion excessive de 
boissons froides pourrait également contribuer à la production 
de cette hypothermie. 

Souvent, il est vrai, la température reste normale. Quand elle est 
abaissée, le thermomètre peut descendre à 36, 35 degrés. M. Jaccoud 
pense que la température baisse lorsque le malade ne répare plus 
ses forces et que cet abaissement est le prélude de l’amaigrissement. 
Pour M. Demange, il s’agirait non d’hypothermie centrale, mais d’un 
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simple abaissement de la température périphérique du corps. Il 
faut rapprocher de cette hypothermie ce fait, observé par nombre 
d'auteurs, que les maladies fébriles intercurrentes élèvent généra- 
lement peu la température du corps. M. Lecorché a vu plusieurs fois 
une pneumonie, un phlegmon évoluer avec une température maxima 
de 38 degrés. 

A cet ensemble de phénomènes primordiaux et secondaires, il faut 
ajouter la faiblesse musculaire, les troubles psychiques et génitaux. 

Généralement la force musculaire reste normale, encore que 
les malades se plaignent souvent d’une lassitude inaccoutumée. 
Le diabétique continue à vaquer à ses occupations professionnelles; 
mais parfois, à la suite de fatigues, il est obligé de s’arrêter pendant 
quelque temps. 

De même, les troubles cérébraux sont peu accusés. Pourtant 
l'intelligence est un peu moins vive, la mémoire un peu plus pares- 
seuse que chez les sujets sains. Pareillement, l'appétit génésique est 
diminué et la puissance virile affaiblie; mais il est rare que l’impuis- 
sance soit complète. 

Tels sont les principaux signes du diabète constitutionnel à la 
période d'état. Pour éviter des répétitions, nous étudierons au cha-- 
pitre des complications certains phénomènes qu’on a l'habitude de 
placer parmi les symptômes. On peut les décrire dans ce chapitre 
sans forcer les choses. En dehors de la glycosurie qui est un signe 
constant, il est très difficile, en effet, de décider si tel ou tel phé- 
nomène constitue un symptôme ou une complication. 

Marche. Durée. Terminaison. — Nous avons déjà vu que 
le diabète constitutionnel débutait insidieusement, [qu’il passait 
inaperçu et était le plus souvent découvert par hasard. Nous avons 
souligné ses signes révélateurs, l’intermittence de la glycosurie ini- 
tiale et l'absence fréquente du cortège diabétique classique. 

Son allure reste d’ailleurs très souvent insidieuse, pendant la 
période d'état. € Il faut s'attendre, dit M. Lecorché, à voir manquer 
quelques-uns des symptômes signalés plus haut, tels que la soif, la 
faim et la polyurie, symptômes qu’on a tort, par conséquent, de re- 
garder comme toujours caractéristiques du diabète. La soif peut être 
longtemps nulle, l’appétit peut être peu développé et parfois même 
faire complètement défaut. Le malade peut avoir de fréquents besoins 
d’uriner; mais, ainsi que nous l’avons signalé, l’excrétion urinaire. 
peut ne pas dépasser le chiffre physiologique et ne pas s’élever au- 
dessus de 1500 à 1800 centimètres cubes par jour. » 

Ainsi parle M. Lecorché du diabète chronique qu’il oppose à la 
forme aiquë. Cette forme aiguë du diabète serait caractérisée par un 
début rapide. Vite, dans ce dernier cas, les grands phénomènes appa- 
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raissent et atteignent des proportions considérables, à tel point que 
le diagnostic peut se faire sans l’examen des urines. À la période 
d'état, relativement courte et marquée par l’exagération des sym- 
ptômes, succède la période cachectique pendant laquelle la tétrade 
symptomatique du diabète s’atténue et disparaît. 

Point n’est besoin de souligner les analogies de cette forme 
aiguë avec le diabète pancréatique et celles de la forme chronique ou 
lente (forme légère de Seegen) avec le diabète constitutionnel. Il est 
vraisemblable que ces analogies cachent souvent — nous ne disons 
pas toujours — une véritable identité. 

Quoi qu’il en soit, le diabète constitutionnel reste habituellement 
insidieux pendant une durée plus ou moins longue. Il aurait pour 
particularité caractéristique, d’après M. Lancereaux, d’être précédé 
et accompagné par l'obésité (diabète gras), d’être précédé et accom- 
pagné par telle ou telle manifestation de la série arthritique : mi- 
graine, névralgie, épistaxis, hémorrhoïdes, asthme, calvitie, derma- 
toses prurigineuses, gravelle, rhumatisme chronique, artério-selérose. 
Cette dernière manifestation tiendrait sous sa dépendance une série 
d'accidents qu’on attribue à tort au diabète : à savoir les troubles 
psychiques, certaines hémiplégies, la sclérose rénale et cardiaque, la 
gangrène sèche, etc. Il faut avouer que cette coexistence morbide est 
bien souvent justifiée par les faits. Elle peut permettre de soupçonner 
et de dépister une glycosurie, en imposant l’analyse des urines. 

Pendant des années la plupart des fonctions restent excellentes. 
Le malade ne maigrit point, il engraisse même. Longtemps létai 
général reste intact. Sous l'influence d’un écart de régime, d’une 
émotion morale, d’une fatigue physique ou intellectuelle, la glyco- 
surie et les symptômes concomitants peuvent subir une aggravation, 
mais cette aggravation n’est que passagère. Il suffit du repos, du 
calme, d’un régime approprié pour faire cesser ce paroxysme et 
même pour faire disparaître momentanément les symptômes diabé- 
tiques. Îl en est du moins ainsi chez les gens riches qui peuvent se 
soigner convenablement. Un diabétique qui se soigne, disait Bou- 
chardat, a autant de chances de vivre longtemps qu’un homme en 
bonne santé. Il en va tout autrement chez les indigents. En tout cas, 
souvent le diabète persiste toute la vie. jusqu’au moment où une ma- 
ladie intercurrente, une complication grave vient inopinément em- 
porter le malade. 

Après une série de variations en plus ou en moins, vient un mo- 
ment où le tableau s’accuse nettement et où l’état général s'aggrave 
irrémédiablement. Le sucre ne disparaît plus des urines, malgré le 
régime ou le traitement; son taux augmente notablement; il peut 
atteindre et dépasser 300 grammes par vingt-quatre heures. La 
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polyurie devient abondante, la soif vive, la faim dévorante. Pendant 
quelque temps la polyphagie peut suffire à la réparation des pertes 
de l’organisme. Mais, à la longue, la dyspepsie s’installe, l’alimenta- 
tion est entravée et l’assimilation se fait mal. Le malade ne peut 
plus réparer ses pertes en sucre, en urée, en sels. C’est alors que le 
foie s’attaque aux graisses et aux substances albuminoïdes de l’éco- 
nomie, et que l’autophagie commence. 

C’est la période ultime. L’embonpoint disparaît, la peau perd son 
élasticité, devient sèche, terreuse, ridée ; la graisse et les muscles 
fondent. Cet amaigrissement continu et progressif produit bientôt 
une émaciation extrême. À ce moment, la glycosurie et les grands 
signes du diabète s’atténuent ou s’effacent, et le malade ne tarde pas 
à succomber au milieu des symptômes de l’inanition et du marasme. 

Rarement, très rarement, il est vrai, le diabétique constitutionnel 
finit ainsi. [l est emporté quelquefois par une maladie intercur- 
rente : pneumonie, tuberculose, que l'existence préalable d’un 
diabète aggrave toujours. Plus souvent il meurt des suites d’une 
complication cérébrale, cardiaque ou rénale, d’origine artérielle. Le 
plus souvent, enfin, sa mort est due au coma diabétique. 

Malgré ces causes multiples de mort, la durée du diabète consti- 
tutionnel est longue. Sans doute l'incertitude du début rend difficile 
toute appréciation exacte. Aussi les auteurs sont-ils loin d’être d’ac- 
cord sur ce point. Au surplus, leurs statistiques ne valent pas, car 
elles ont englobé tous les types de diabète. Le type constitutionnel 
dure toujours des années : dix, vingt, trente ans et quelquefois 
davantage. Quelle qu’en soit d’ailleurs la durée, il se termine habi- 
tuellement par la mort. Sa guérison, du moins sa guérison définitive, 
est véritablenrent exceptionnelle. 

Diagnostic. — Le diabète constitutionnel passe très souvent 
inaperçu. Nous avons suffisamment insisté sur ses caractères insi- 
dieux, qui lui avaient fait donner par Franck le nom de diabetes 
decipiens. Il est très rare qu’ils soient assez accusés pour per- 
mettre le diagnostic avant l’analyse des urines. Aussi, s’il veut 
s'éviter des mécomptes, le médecin doit-il examiner systématique- 
ment, par principe, l’urine de tout malade qui vient le consulter. 
À plus forte raison doit-il recourir à cet examen, s’il constate un des 
nombreux signes révélateurs que nous avons soulignés plus haut. 
Il ne saurait trop tenir compte de l’obésité précoce, des antécédents 
arthritiques, du genre de vie et de régime de son malade. 

La recherche du sucre dans les urines exige certaines précau- 
tions. D'une part, sa présence peut être méconnue. Il convient tout 
d’abord de s’assurer que les urines ne sont pas albumineuses, car 
l’albumine empêche ou modifie la réaction cupro-potassique et peut 
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masquer la présence du sucre. D’autre part, on peut croire à une 
glycosurie qui n’existe pas. Ainsi l’acide urique, les urates, la créati- 
nine, l’indican peuvent décolorer ou réduire la liqueur de Fehling, 
et amener même la formation d’un précipité plus ou moins jau- 
nâtre. Il faut se rappeler que seul le précipité rouge brique est 
caractéristique de la présence du sucre. De même l’hydrate de chlo- 
ral, le chloroforme, le sulfonal, le benzoate de soude, le copahu, le 
cubèbe, la térébenthine, etc., peuvent produire le même effet. Pour 
éviter ces méprises, il est indispensable d'interroger le malade et de 
savoir s’il a ingéré l’un ou l’autre de ces médicaments. Dans les cas 
douteux, des examens répétés et des expériences de contrôle tranche- 
raient la difficulté. 

Une fois que, toute cause d’erreur étant évitée, l'authenticité du 
sucre est bien établie, le problème se pose en ces termes : s’agit-il 
d’une glycosurie simple ou d’un diabète véritable ? 

Dans la glycosurie simple, la présence du sucre constituerait tout 
le tableau morbide, le sucre serait peu abondant, l’azoturie ferait 
défaut et les grands phénomènes concomitants et les complications 
du diabète n’existeraient point. Mais aucun de ces caractères, pris 
isolément, n’est propre à la glycosurie simple; on peut les rencon- 
trer tous dans le diabète vrai. Leur réunion peut seule donner 
quelques présomptions. 

D'un autre côté, la glycosurie simple est passagère et ne dure que 
quelques jours, quelques semaines ou quelques mois. Le diabète 
constitutionnel dure des années. Mais il ne faut pas oublier que la 
glycosurie diabétique est souvent intermittente et que la glycosurie 
simple peut conduire au diabète. 

Si donc, le plus souvent, le diagnostic différentiel est facile, …l 
est par contre des cas extrêmes où il reste à peu près impossible. 

Supposons que le diagnostic de diabète sucré ait été légitimement 
porté, il restera à en déterminer l’origine et à décider s’il s’agit d’un 
diabète constitutionnel, pancréatique ou nerveux. 

Enfin ce diagnostic doit être achevé par l’analyse complète des 
urines, confiée à un chimiste compétent. La connaissance exacte du 
taux du sucre, de l’urée, des phosphates est de première importance, 
au double point de vue du pronostic et du traitement. 
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COMPLICATIONS DES DIABÈTES SUCRÉS 


L'étude des complications des diabètes sucrés présente une im- 
portance capitale, en raison de la multiplicité de ces complications 
et de la gravité extrême de quelques-unes d’entre elles. Plus ou moins 
fréquentes, suivant le type de diabète, elles surviennent soit à la 
période initiale, sous forme de signe révélateur, soit au cours d’un 
diabète confirmé. Elles ne semblent régies, à cet égard, par aucune 
règle. Ge n’est donc pas en prenant pour base le moment de leur 
apparition qu’on peut les classer. On pourrait plus logiquement 
fonder leur classification sur leur pathogénie, car les unes relèvent 
manifestement d’une auto-intoxication glycosique, tandis que les 
autres dépendent d’une infection microbienne surajoutée. Le diabé- 
tique est en effet voué au parasitisme. MM. Charrin et Gley! ont vu 
coexister quatre infections distinctes, chez un chien qu’ils avaient 
rendu diabétique par dépancréatisation : une kérato-conjonctivite par 
le staphylocoque blane, un phlegmon dû à un bacille analogue au 
bacterium coli, une tuberculose péritonéale déterminée parle bacille 
de Koch, et cette tuberculose avait suppuré sous l'influence du sta- 
phylocoque doré. 

Mais une classification pathogénique ne serait pas avantageuse, au 
point de vue didactique. Il est préférable de s’en tenir à l’usage et 
d'étudier les accidents appareil par appareil. 


[. — COMPLICATIONS DIGESTIVES. 


Ces complications portent presque toutes sur la bouche ; elles 
sont fréquentes et précoces. 

Nous avons souligné, au chapitre des symptômes, la sécheresse 
de la bouche, son acidité en dehors des repas et la présence fré- 
quente du sucre dans la salive. Ce sont là des conditions qui favo- 
risent la pullulation des micro-organismes de la cavité buccale, et 
partant la production de la plupart des accidents. 

Ces accidents portent sur la muqueuse; sur les dents, sur les 
alvéoles. 

La muqueuse de la langue est quelquefois dépouillée de son épi- 
thélium, et apparaît rouge et érythémateuse. Plus souvent l’épithé- 


1. CHARRIN et GLEY (Sociélé de biologie, 4 mars 1893). 
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lium des papilles prolifère et la langue se montre recouverte d’un 
enduit, tantôt blanchâtre, tantôt brun ou noir (langue noire), occupant 
soit la totalité de la face dorsale, soit simplement sa partie médiane 
ou le V lingual. Ces saillies papillaires ont l'apparence de poils et 
donnent aux malades la sensation désagréable de cheveux dans la 
bouche. C’est la langue pileuse, qu'ont bien étudiée Gubler, M. Ray- 
naud, Féréol. Sur la face dorsale et parfois sur les bords, on voit 
assez souvent des fissures, des crevasses étendues, douloureuses, 
pouvant aller jusqu’à l’ulcération, qui donnent à l’organe l’aspect 
d’une langue de crocodile, suivant la comparaison de Seegen. 

Du côté des dents vient en première ligne la carie dentaire : les 
dents, molles, noires, tombent par fragments et sans grande dou- 
leur. D’après Falck, cette carie commencerait, au niveau de lorifice 
du canal de Stenon, par la deuxième molaire, et gagnerait ensuite 
les dents voisines, de façon à amener, à la longue, la carie et la chute 
fragmentaire de toutes les dents. 

Mais la chute dentaire peut reconnaître un autre mécanisme, 
bien étudié par M. Magitot. C’est d’abord le périoste qui souffre : du 
fond de l’alvéole partent des fongosités qui repoussent, allongent 
et ébranlent la dent. Simultanément les gencives s’enflamment, 
se décollent et se recouvrent de fongosités et d’ulcérations suin- 
tantes. La dent déchaussée finit par tomber, grâce aux progrès 
de cette périostite alvéolo-dentaire et de cette gingivite expulsive. 

Il est enfin possible fque les dents se détachent sans douleur, 
sans fcarie, sans phénomènes inflammatoires, par simple trouble 
trophique, comme dans le tabes. 

L’inflammation de la muqueuse buccale peut gagner l’amygdale 
et le pharynx et donner lieu à une angine, généralement bénigne, au 
dire de Tardieu. 

A côté de ces aêcidents buccaux, il faut placer les complications 
gastriques et intestinales qui sont rares et tardives. L’estomac des 
diabétiques est habituellement dilaté et ses tuniques hypertrophiées. 
Souvent la muqueuse est épaissie et congestionnée, ses glandes 
saillantes et volumineuses. Cette hypertrophie des tuniques et des 
glandes relève sans doute d’une exagération fonctionnelle, occa- 
sionnée par la polyphagie. Plus tard, il n’est pas rare de rencontrer 
des lésions catarrhales et inflammatoires, une véritable gastrite. 

Du côté de l'intestin, il y a à la longue de l’entérite plus ou 
moins accusée. Ebstein a vu des desquamations épithéliales, Kôster 
de l’entérite folliculaire polypeuse, et Rokistansky et Frerichs des 
ulcérations dysentériformes. 

Ces complications diabétiques entraînent des phénomènes mul- 
tiples : fétidité de l’haleine, gêne de la gustation, de la mastication, 


424 MALADIES GÉNÉRALES 


de la parole, de la digestion, vomissements, diarrhée, des troubles 
de l’assimilation et de la nutrition qui contribuent au progrès de 
l’inanition finale. 

Il est évident que la plupart de ces accidents relèvent d’une infec- 
tion parasitaire. Les micro-organismes qui pullulent dans le tube 
digestif trouvent dans les altérations des liquides et des tissus un 
terrain favorable à leur développement. 


II. — COMPLICATIONS HÉPATIQUES. DIABÈTE BRONZÉ. 


On avait un moment songé à placer dans le foie la lésion primitive 
du diabète. Mais les altérations du foie sont inconstantes, et les casne 
sont pas rares où cet organe a été trouvé normal. Ce seul fait, à dé- 
faut d’autres bonnes raisons, enlève à cette théorie tout fondement 
sérieux. Il relègue du même coup les altérations hépatiques dans la 
catégorie des lésions secondaires. 

Quoique inconstantes, ces altérations sont cependant fréquentes. 
On a trouvé, à l’autopsie des diabétiques, tantôt une hypertrophie 
simple, caractérisée par l’augmentation de volume des cellules, tantôt 
une véritable cirrhose hypertrophique du foie. M. Hanot a insisté sur 
la fréquence des endophlébites sus-hépatiques, M. Brault sur la cir- 
rhose porto-biliaire et sur la cirrhose biveineuse, Armanni sur une 
congestion simple de la glande, analogue à celle des cardiaques. Plus 
rarement la cirrhose atrophique avec foie granuleux a été constatée‘. 

Il existe donc une grande variété de lésions. Mais celle qu’on ren- 
contre le plus souvent est l’hypertrophie de l’organe. Mentionnée par 
CI. Bernard, Seegen, Percy, Rother, Lecorché, cette hypertrophie 
relève parfois d’une simple congestion, parfois d’une véritable hépa- 
tite interstitielle. Il est probable que cette hépatite est souvent sous 
la dépendance de l’alcoolisme ou d’une cause autre que le diabète. La 
polydipsie et la polyphagie, qui entraînent des excès alcooliques et 
des troubles gastro-intestinaux, autorisent suffisamment cette ma- 
nière de voir. 

Il est une variété spéciale d’hépatite qui a été mise en lumière 
par les recherches récentes et qui reconnaît une autre pathogénie. 
En 1882, MM. Hanot et Chauffard découvrirent l’existence d’une 
cirrhose hypertrophique du foie, associée à de la mélanodermie, 
qu'ils décrivirent sous le nom de cirrhose hypertrophique pigmentaire 


1. L'histologie de ces altérations hépatiques n’est pas suffisamment précise 
jusqu'ici. On a signalé, en outre des lésions du tissu conjonctif, l’atrophie, l’hyper- 


trophie et l'infiltration graisseuse des cellules glandulaires. L'analyse chimique est 
encore plus en défaut. 
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du diabète sucré. Bientôt après vinrent les travaux de MM. Letulle, 
Hanot et Schachmann, Brault et Galliard, Barth, Saundby. Cette 
étude a été reprise plus récemment par MM. Gonzalez Hernandez, 
Palma, Mossé, P. Marie, de Massary et Potier, Auscher et Lapicque. 
Et cette année même MM. Dutournier !, Acard ?, Calmettes* en ont 
fait le sujet de leurs thèses inaugurales. 

L’organe est hypertrophié et pèse en moyenne 2 à 3 kilogrammes. 
Deux cas de MM. Lucas-Championnière et Palma, où le foie était 
atrophié, paraissent sujets à critique. La capsule est adhérente. Le 
foie est dur, sa surface habituellement chagrinée et semée de très 
petites granulations. Sa coloration roussâtre ou rouge brun, com- 
parée à la couleur de la rouille et du vieux cuir, est très remar- 
quable. Les voies biliaires sont ordinairement normales (l'étude 
chimique de la bile demande de nouvelles recherches). 

Histologiquement deux faits doivent être mis en valeur : la sclé- 
rose et la pigmentation du foie. La sclérose, très étendue, enserre des 
îlots cellulaires et bouleverse, pour ainsi dire, la topographie de l’or- 
gane. Les cellules hépatiques sont infiltrées de pigment, brunâtres 
ou noirâtres, en nécrobiose pigmentaire. 

Au centre des îlots encerclés se trouvent des cellules relative- 
ment peu altérées. À la périphérie, les altérations s’accusent de 
plus en plus, de telle sorte qu'ici les cellules sont atrophiées, farcies 
de pigment, et que leur noyau n’est plus colorable. Dans certaines 
trabécules, il est impossible de reconnaître la structure cellulaire. À 
côté de ces îlots très altérés, on trouve des nodules dans lesquels 
l’infiltration pigmentaire fait défaut, dans lesquels il s’agit simple- 
ment d’hépatite nodulaire ou de dégénérescence graisseuse. 

Le tissu conjonctif qui entoure les îlots est très épais. Cette sclé- 
rose à deux points d’origine : la veine porte et la veine sus-hépa- 
tique; de ces points partent des travées fibreuses qui se dirigent dans 
tous les sens et délimitent ainsi les îlots parenchymateux. C’est, en 
somme, une cirrhose biveineuse et annulaire “. Dans ce tissu de 
sclérose on aperçoit des granulations pigmentaires qui occupent peut- 
être la place de cellules ou de trabécules disparues. Enfin les canaux 
biliaires, les vaisseaux artériels et veineux, compris dans ce tissu 
scléreux, sont manifestement altérés: les rameaux portes sont dilatés, 


1. DUTOURNIER, Contrib. à l'étude du diabète bronzé (Thèse de Paris, 1895). 
2. AcaRD (Thèse de Paris, 1895). 
pe CALMETTES, Contrib. à l'étude de la cirrhose du diabète bronzé (Thèse de Paris, 
)« 
4. Dans un cas rapporté par M. Calmettes et observé par M. Morel (de Toulouse), 
la sclérose s’est cantonnée au niveau du système porte et a épargné les veines sus- 


hépatiques. Il s’agit dans ce cas d’une cirrhose annulaire et péri-portale, analogue à 
la cirrhose de Laennec. 
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les artères épaissies et presque oblitérées, les canalicules biliaires en 
état de néoformation. 

Le foie n’est pas seul altéré. On a trouvé de la sclérose dans 
le pancréas, les capsules surrénales, les ganglions lymphatiques, la 
rate, le cœur, les poumons, la peau, le péritoine, etc. Le rein est re- 
lativement respecté!. 

Quant au pigment, on en trouve dans la plupart des tissus, mais 
surtout dans le foie et dans le système ganglionnaire. 

C’est du pigment ocre, disposéen granulations fines, insoluble dans 
l’eau, l'alcool, les acides, les alcalis. Les réactions avec le sulfhy- 
drate d’ammoniaque et le ferrocyanure de potassium montrent qu’il 
est de nature ferrugineuse (A. Gilbert, Gonzalez), qu’il a les mêmes 
réactions que celui de l’impaludisme et qu’il dérive de l’hémoglobine 
du sang. Pour MM. Auscher et Lapicque ce serait un hydrate ferrique. 

A côté de ce pigment ocre, M. Auscher? a constaté l’existence d’un 
pigment noir, différent du précédent par ses réactions. Ce pigment 
noir, qu'il a trouvé une fois dans le sang, chez le vivant, ne serait 
probablement pas de nature ferrugineuse et se rapprocherait de la 
mélanine. Le dernier mot toutefois ne semble pas dit sur ce point, 
pas plus que sur l’origine du pigment en général*. 

La pathogénie de cette cirrhose hypertrophique pigmentaire est 
très discutée. La première théorie, émise par MM. Hanot et Chauf- 
fard, a été récemment formulée de nouveau par M. Chauffard#, 
en ces termes : « Sous l’influence combinée de l’hyperglycémie, de 
sa lésion préalable déterminante et de l'insuffisance circulatoire 
créée par l’endartérite diabétique, la cellule hépatique subit un 
trouble évolutif dans sa fonction chromatogénique et devient le siège 
d’une hypergénèse pigmentaire ou plutôt dysgenèse pigmentaire, 
puisqu'il s’agit d’une élaboration non seulement surabondante, mais 
déviée du pigment hépatique. » Le foie fabrique donc le pigment qui 
se diffuse ensuite par le mécanisme de l’embolie; comme dans 


1. On pourrait rapprocher la sclérose (constante jusqu'ici) du pancréas de ce fait 
que, dans quelques cas de diabète pancréalique, on a observé de la mélanodermie et 
que les allures cliniques du diabète bronzé sont analogues à celles du diabète pan- 
créatique. 

2. AuscHER (Bull. de la Soc. analom., 1895, p. 411). 

3. M. BrAULT (Bull. de La Soc. anatom., 1895, p. 472) a montré que, dans beau- 
coup de circonstances différentes, les pigmentations pathologiques présentent les 
mêmes caractères micro-chimiques et que par suite leur présence ne doit pas être 
considérée comme spéciale au diabète sucré. Ce pigment se présente en effet avec 
les mêmes caractères chimiques dans la cirrhose hypertrophique non diabétique, 
dans l'hémoglobinurie paroxystique (au niveau du rein), dans la tuberculose (foie et 
rate), dans les foyers hémorrhagiques. Les pigments ocre et ferrugineux sont déposés 
dans les cellules et ne sont pas élaborés par elles, tandis que les pigments méla- 
niques sont élaborés directement par les cellules dont ils font partie intégrante. 

4. CHAuFFARD, Traité de médecine Charcot-Bouchard, t. III, p. 896. 
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l’ictère, ce pigment se trouve absorbé et charrié par le sang. Cette 
théorie s’appuie sur ce fait que le foie peut être le seul organe 
pigmenté, que le pigment a pour le foie une prédilection marquée, et 
que l’embolie pigmentaire a été constatée dans les vaisseaux capil- 
laires par M. Mossé. 

M. Letulle n’admet point l’hyperfonction pigmentaire de la cellule 
hépatique, puisque, dit-il, cette cellule meurt en même temps qu’elle 
s’encombre de pigment. Pour lui, la pigmentation n’est pas due à 
une embolie d’origine hépatique, mais bien à la destruction de 
l’hémoglobine et à sa dégénération in situ en pigment hématique, au 
sein même des organes et des tissus. 

« Dans la cachexie diabétique, ajoute-t-il, le sang souffre dans 
ses éléments les plus nobles, les globules rouges, et peut s’altérer 
profondément, surtout, peut-être, lorsque la glande hépatique, ce 
puissant émonctoire du sang, est désorganisée par la cirrhose. » 

Pour MM. Brault et Galliard, le pigment n’apparaît pas davantage: 
« comme un produit fabriqué par la cellule hépatique, mais comme 
une substance qui s’y trouve déposée et retenue ». 

A cette objection M. Chauffard réplique : Mais où se fait donc cette 
transformation de l’hémoglobine en pigment? Dans le sang circu- 
lant? C’est une hypothèse que l’absence de mélanodermie, dans 
quelques cas de diabète bronzé, suffit à battre en brèche, car la 
mélanémie devrait entraîner fatalement la mélanodermie. 

Mais pourquoi le pigment se localise-t-il de préférence sur le foie. 
et sur les organes glandulaires ? À cause, sans doute, de leur rôle 
d’émonctoires. Gonzalez Hernandez, qui adopte l’opinion de M. Le- 
tulle, fait intervenir un surcroît de travail de la cellule hépatique, 
pour éliminer l’hémoglobine dissoute en excès. Peu à peu la cellule 
surmenée s’altère, s’atrophie, subit la surcharge pigmentaire. Le 
pigment serait alors repris par les lymphatiques du foie, d’où lym- 
phangite, périlymphangite et sclérose hépatique. En conséquence 
les ganglions voisins s’infiltrent de pigment. La même filiation s’ap- 
plique aux autres organes glandulaires. Si les glandes suffisent à 
l'élimination, elles restent seules colorées; si elles sont insuffisantes, 
les lésions seront plus ou moins généralisées, lorsque surtout l’étape- 
lymphatique aura été franchie. M. P. Marie admet le même enchai- 
nement en ces termes : « dissolution de l’hémoglobine du sang 
sous l'influence d’une cause générale primitive; transformation de 
l’hémoglobine en granulations pigmentaires par action particulière 
du protoplasma cellulaire des organes; élimination exagérée et accu- 
mulation du pigment dans les organes par irritation et atrophie 
consécutive des cellules; élimination supplémentaire du pigment. 
par la voie lymphatique, d’où à la fois irritation de ces voies lym- 
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phatiques avec production de la sclérose du tissu conjonctif inter- 
stitiel et surcharge pigmentaire des ganglions. » 

M. Auscher ! envisage la question à un point de vue tout à fait 
différent. Pour lui, la cirrhose pigmentaire « des diabétiques » ne dif- 
fère point de la cirrhose pigmentaire des cachexies paludéennes ou 
autres. Elle est primitive et, si elle se complique quelquefois de dia- 
bète, c’est parce que le pancréas s’altère. 

En résumé, la discussion reste ouverte sur le mécanisme intime 
de la dégénérescence pigmentaire. Le foie étant un organe incon- 
testablement chromatogène, on peut admettre, avec MM. Hanot et 
Chauffard, qu’il intervient pour une grande part dans la production 
du pigment ocre. 

On conçoit, étant données ces incertitudes, que la nature du dia- 
bète bronzé ne soit pas bien déterminée. Jusqu'ici la plupart des 
auteurs n’ont vu là qu’une complication hépatique du diabète sucré. 
Récemment on a voulu y voir un type spécial de diabète, analogue, 
sinon identique, au diabète pancréatique. M. Pierre Marie admet qu'il 
s’agit là d’une maladie à part, distincte du diabète sucré vulgaire, IL 
se fonde sur son début brusque et sa marche rapide, sur ses carac- 
tères généraux, pour le rapprocher du diabète pancréatique. M. Du- 
tournier partage le même avis. 

Le diabète bronzé survient surtout chez les hommes, à l’âge 
adulte, et chez les ouvriers. 

Son début est marqué tantôt par des troubles digestifs, tantôt par 
des accidents d’ordre hépatique, survenant en pleine santé ou par- 
fois à la suite d’une maladie accidentelle. Que ce débutsoit insidieux 
ou qu’il soit bruyant (ce qui semble plus fréquent), les symptômes 
primordiaux du diabète se développent et évoluent avec une très 
grande rapidité. 

À un moment donné se montre le signe capital, la mélanodermie. 
Et alors le diabète bronzé est caractérisé par le syndrome diabétique 
coexistant avec des phénomènes abdominaux, mélanodermiques et 
cachectiques. 

Généralement les symptômes diabétiques (polyurie, polydipsie, 
polyphagie) sont assez modérés. La glycosurie est abondante et le 
taux du sucre urinaire atteint souvent 200 et 300 grammes. Ces sym- 
ptômes s’atténuent et s’effacent à la période ultime. Les troubles 
abdominaux, consécutifs à l'hépatite, ne sont autres qu’une hyper- 
trophie du foie avec ballonnement du ventre, circulation veineuse 
supplémentaire de la paroi abdominale, ascite, etc. Quant à la mé- 
lanodermie, qui manque dans quelques cas, elle se traduit par une 


1. Voir tome VI de ce Manuel, article Cirrhoses. 
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coloration ardoisée, bronzée, uniformément étendue au tégument 
externe. La pigmentation des muqueuses est exceptionnelle; elle a 
cependant été observée par M. Mossé. Enfin cette triade sympto- 
matique évolue en même temps qu’une cachexie, qui est constante, 
rapide, extrême. L’amaigrissement fait en effet des progrès effrayants; 
vite les forces se perdent, les membres inférieurs s’infiltrent et le 
malade succombe dans le marasme. En quelques mois, en un ou 
deux ans tout au plus, la mort survient habituellement dans le coma, 
rarement à la suite d’une complication : tuberculose pulmonaire, 
pneumonie, hémorrhagie diffuse. 

Ce tableau est assez particulier pour ne pas prêter aux méprises. 
Il est facile, en examinant les urines, de rejeter l’idée d’une cirrhose 
vulgaire, d’un cancer du foie, même du type mélanique, d’une 
cachexie paludéenne ou d’une maladie d’Addison. 


ITI. — COMPLICATIONS PULMONAIRES. 


_Ges complications sont pour la plupart extrêmement graves. Elles 
n’ont d’ailleurs rien de diabétique. Ce sont de simples infections 
surajoutées, qui doivent au terrain propice et débile sur lequel elles 
germent leur fréquence et leur gravité. Ce terrain leur imprime, en 
effet, des allures un peu particulières. Aussi, pour ce seul motif, mé- 
ritent-elles d’être étudiées ici. 

a. TUBERCULOSE PULMONAIRE. — Ses rapports avec le diabète sont 
signalés par Morton d’abord, et plus tard par Rollo. Puis Bardsley 
et Copland déclarent que la tuberculose des poumons cause presque 
toujours la mort des diabétiques. Aussi Nicolas et Gueudeville 
décrivent-ils le diabète sous le nom de phthisurie sucrée. Bouchardat, 
en 1840, et après lui Griesinger, Seegen, Durand-Fardel, Marchal de 
Calvi, Richardson, Bertail { confirment ces données. 

La tuberculose pulmonaire est plus fréquente chez les diabétiques 
pauvres et hospitalisés que chez les diabétiques aisés, et cela pour 
des raisons faciles à concevoir. Elle est très fréquente chez les en- 
fants et chez les adultes qu’elle conduit très rapidement à la mort. 
Chez les vieillards, elle marche, au contraire, plus lentement. Elle 
est très commune dans le diabète maigre; elle en constitue même la 
fin naturelle. Elle est rare au contraire dans le diabète constitu- 
tionnel, qui se termine habituellement par le coma. Ce n’est pas au 
début qu’elle fait son apparition ; c’est vers la fin, lorsque le malade 


1. Voir BAGou, La tuberculose pulmonaire dans ses rapports avec le diabète sucré 
(Thèse de Paris, 1888). 
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commence à maigrir. À cette période d’épuisement les tissus offrent 
un terrain favorable à la pullulation du bacille de Koch. Il semble, 
d'autre part, que la présence du sucre dans les tissus et les humeurs 
soit également une condition favorable. MM. Roux et Nocard ont, en 
effet, montré que le bacille de la tuberculose cultive facilement sur 
les milieux sucrés. 

À l’autopsie, on peut trouver la tuberculose sous toutes ses 
formes anatomiques : miliaire, infiltrée, caséeuse, caverneuse. Elle 
tend, d’une manière générale, vers l’ag selomérationt, les ulcérations 
et la fonte rapide. 

Cliniquement son évolution affecte des allures spéciales, Son 
début est essentiellement insidieux, souvent masqué par la déchéance 
organique qu’a déjà entraînée le diabète. Aussi, lorsque le diabétique 
commence à maigrir, faut-il se méfier et chercher les symptômes 
rationnels et physiques de la tuberculose. On trouvera à la percus- 
sion et à l’auscultation les signes classiques. Mais il ne faut pas 
s’attendre à trouver très accusés les symptômes fonctionnels. La 
toux est brève et sèche le plus souvent. L’expectoration est tardive 
et les crachats, analogues à ceux de la phtisie commune, renferment 
du sucre. Les hémoptysies existent, mais sont plus rares que dans 
la tuberculose habituelle. Les sueurs nocturnes font généralement 
défaut, même lorsque se montrent les accès fébriles de l’hecticité. 
La peau du diabétique reste presque toujours sèche; si, par hasard, 
les sueurs surviennent, elles sont peu abondantes. La température 
est basse et quelquefois hypothermique. Cependant les exaspérations 
vespérales sont fréquentes, mais restent peu accusées. 

Par contre l’amaigrissement fait des progrès rapides et atteint vite 
des proportions effrayantes. Mais, en raison de la coexistence avec 
le diabète, l’appétit persiste encore pendant un certain temps. Vers 
la fin cependant, la faim comme la soif, la polyurie comme la 
glycosurie, bref, les symptômes diabétiques disparaissent. Alors le 
malade cesse d’être un diabétique et n’est plus qu'un phtisique. Et, 
à ce moment, la température s’élève, le pouls s’accélère, la fièvre 
reprend ses caractères typiques avec ses sueurs et ses paroxysmes 
hectiques ordinaires. 

En résumé, insidieuse à son début, insidieuse à sa période d'état, 
la phtisie des diabétiques reste « sèche, froide, sans réaction », sui- 
vant l’expression de Pidoux. Ce n’est qu’à la période ultime qu’elle 
reprend ses allures normales. Malgré ce caractère insidieux et cette 
absence de réaction, elle évolue tantôt progressivement, tantôt par 
poussées, avec une très grande rapidité. En quelques mois, elle 
conduit à la mort. Elle aggrave donc et précipite l’évolution du 
diabète. 
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Tels sont les caractères de la phtisie diabétique. Il faut ajouter 
que cette phtisie peut se compliquer de gangrène. 

b. PNEUMONIE. — La pneumonie, qui survient assez fréquemment 
chez les diabétiques, prend chez eux une gravité que Durand-Fardel 
et Bouchardat ont bien mise en relief. Elle se montre surtout chez les 
grands diabétiques, à une période tardive. 

Sa cause réelle, ses lésions sont celles de la pneumonie franche. 
Si la mort a été très prompte, c’est l’hépatisation rouge; si elle a été 
moins rapide, c’est l’hépatisation grise avec infiltration purulente, et 
parfois foyers gangréneux, que l’on constate à l’autopsie. 

Dans cette pneumonie, le frisson initial et le point de côté font 
souvent défaut. L’expectoration est rouillée, quelquefois gangréneuse. 
Le signe dominant est la dyspnée qui est progressive, intense, vite 
mortelle. La température est moins élevée que dans la pneumonie 
commune. Pendant son évolution, les symptômes diabétiques : 
glycosurie, polyurie, ete., s’atténuent ou disparaissent. 

Cette pneumonie est caractérisée par sa gravité et par la rapidité 
de son évolution. En douze, vingt-quatre, quarante-huit heures la 
mort s'ensuit. Ce sont les pneumonies foudroyantes de Bouchardat. 
Mais la mort, quoi qu’en ait dit Durand-Fardel, n’est pas constante. 
Marchal de Calvi, Leudet, M. Merklen ‘ récemment ont cité quelques 
cas de guérison. 

En somme, cette pneumonie est insidieuse, fruste, rapide et grave. 
On peut dire d’elle, comme de la tuberculose, comme de la plupart 
des complications fébriles du diabète, qu’elle est froide, sèche et 
sans réaction. Elle survient sur un terrain épuisé, aussi les phéno- 
mènes fonctionnels et généraux sont-ils atténués et la suppuration 
et la gangrène rapides. Le pneumocoque trouve sur ce terrain un 
milieu favorable. On sait que, si, in vitro, on ajoute de la glycose à 
un milieu de culture, la vitalité du pneumocoque est nettement favo- 
risée. C’est sans doute parce que les tissus des diabétiques sont 
débilités et sucrés que le pneumocoque prend une virulence extrême. 

c. BRONCHO-PNEUMONIE. — Due à ses micro-organismes habituels, 
la broncho-pneumonie des diabétiques est assez souvent pseudo- 
lobaire. Elle passe souvent à la suppuration. Riegel, cité par Fink?, 
aurait observé une sclérose broncho-pulmonaire spéciale, accompa- 
gnée de dilatation bronchique. 

d. GANGRÈNE PULMONAIRE. — La gangrène pulmonaire, due à la 
pénétration de micro-organismes saprogènes, complique soit la tuber- 
culose, soit la pneumonie, la broncho-pneumonie ou une bronchite 


1. MERKLEN (Gaselle des hôpitaux, 1891). 
2. Münch. med. Woch., 1887. 
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banale. Elle évolue silencieusement, sans fétidité de l’haleine ni des 
crachats, ainsi que cela résulte des observations de Scott, Hodgkin, 
Monneret, Charcot, mais elle évolue rapidement. Quand elle est cor- 
ticale, elle entraîne souvent une pleurésie putride. 

e. — Il nous faut signaler enfin, chez les diabétiques, les bron- 
chites, les congestions, les ædèmes du poumon. Ce sont là des accidents 
rares, mais des accidents graves, qui peuvent amener brusquement 
un dénouement fatal. 


IV. — COMPLICATIONS CARDIO-ARTÉRIELLES. 


Nous n’aurons ici en vue que les accidents qui semblent liés 
directement à l’hyperglycémie, et à l’artério-sclérose concomi- 
tante. Ils appartiennent particulièrement au diabète constitutionnel. 

a. Cœur. — Le cœur est souvent normal (dans 40 pour 100 des 
cas, d’après Saundby). Dans la majorité des faits il est surchargé de 
graisse, mou, pâle, hypertrophié ou dilaté, quelquefois atrophié. 
Mayer ! a constaté l’hypertrophie ou la dilatation 80 fois sur 380 dia- 
bétiques qu’il a examinés à ce point de vue. 

On a mentionné, dans le diabète, la présence de la péricardile et 
de l’endocardite. Cette dernière, particulièrement étudiée par M. Le- 
corché et par Maguire, se localiserait sur la face auriculaire de la 
valvule mitrale. Elle serait due au contact du sang chargé de sucre. 

b. ARTÈRES. — Les artères sont souvent altérées. Dupuytren a 
mentionné le premier leur dégénérescence athéromateuse et depuis 
cette époque de nombreux auteurs sont revenus sur ce sujet. Les 
altérations peuvent être généralisées à tout le système artériel; mais 
elles frappent de préférence les vaisseaux de petit et de moyen ca- 
libre, à savoir les artères du cerveau, de la rétine, des membres. Ces 
artérites chroniques sont, à leur tour, l’origine de lésions secon- 
daires multiples; elles tiennent sous leur dépendance les hémorrha- 
gies et ramollissements du cerveau, les hémorrhagies rétiniennes, 
l’asphyxie locale, la claudication intermittente, la gangrène des 
membres. Il est vraisemblable qu’une série d’accidents cardiaques, 
tels que l’angine de poitrine, la syncope, relèvent de l’artérite des 
coronaires. 

L’artério-sclérose n’est pas la cause du diabète, comme le croyaient 
Bischoff et Richardson. Elle en serait plutôt l'effet. M. Lecorché 
l’attribue « à la longue durée du diabète, à l’atteinte profonde qu'il 


1. MAYER, Diabetes mellitus mit Erkrankungen des Herzens (Zeits. für klin. Med., 
Bd. XIV, p. 212). 
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porte à la nutrition », c’est-à-dire, en langage moderne, à la viciation 
chimique du sang et à son action toxique sur les vaisseaux. 

On conçoit que ces seléroses artérielles entraînent, dans les divers 
viscères, soit des lésions anatomiques hémorrhagiques ou nécrobio- 
tiques, soit de simples troubles ischémiques, et par suite des méio- 
pragies, des insuffisances fonctionnelles variées. Il est impossible 
de les passer ici en revue, car ce serait faire la description de l’ar- 
tério-sclérose viscérale. Nous nous bornerons à l'étude de l’artérite des 
membres, qui est la cause d’une variété de gangrène diabétique dite 
primitive ou spontanée, qu’il importe de séparer, au point de vue de 
la pathogénie, de la gangrène dite secondaire ou humide. 

La gangrène spontanée ou primitive, dite encore sèche ou momi- 
fiante, a été signalée dès 1845 par Carmichael, Adams et Marsh. 
Tandis que ces auteurs n’y voyaient qu’une simple coïncidence, : 
Marchal (de Calvi) et Hodgkin s’efforcèrent d’en prouver la nature 
diabétique. Elle a les plus grandes analogies, et cela se comprend 
aisément, avec là gangrène dite sénile, qui est également d’origine 
artérielle. 

Cette gangrène peut se montrer dans toutes les parties du corps : 
aux membres supérieurs, au pénis, ete. Mais elle a une prédilection 
marquée pour les membres inférieurs. 

Elle est superficielle ou profonde. La forme superficielle est pré- 
cédée par des douleurs et par l’apparition de plaques érythémateuses, 
violacées ‘. Ces plaques font place à des eschares noirâtres qui ne 
tardent pas à s’éliminer. L’ulcération ainsi formée peut guérir en 
quelques semaines, en laissant une cicatrice pigmentée, ou subsister 
indéfiniment. Tantôt il n’existe qu’un seul foyer de gangrène. Tantôt 
les foyers sont multiples et disséminés. Dans quelques cas, ils 
sont comme semés sur toute l’étendue des téguments, qui prennent 
ainsi un aspect tigré. C’est l'éruption gangréneuse de Boucher, 
constatée par plusieurs auteurs, par M. Fournier en particulier. 

La forme profonde est précédée, dans le membre, de sensation 
de doigt mort, de fourmillements, de crampes, de douleurs plus ou 
moins vives, d’abaissement de la température locale, de troubles de 
la sensibilité cutanée, de claudication intermittente, d’impotence du 
membre. Lorsque l’oblitération artérielle est complète, les battements 
artériels cessent au-dessous du point oblitéré et la gangrène survient. 
On ne voit pas ici de plaques érythémateuses circonscrites, mais bien 
une coloration bleuâtre, diffuse, au niveau de la région qui va se 


1. Quand les plaques gangréneuses frappent les muqueuses, celle du gland, par 
exemple, elles prennent une coloration blanchâtre; il s'ensuit une eschare parche- 
minée et enfin une ulcération plus ou moins superficielle, qui a pu faire croire à 
l'existence d’un chancre syphilitique. 
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mortifier. Cette coloration coïncide avec un refroidissement marqué 
et avec de l’anesthésie de la région. Généralement la gangrène se 
limite à une partie de membre, à un orteil, par exemple, qu’elle 
nécrose. Plus tard elle peut envahir un autre orteil, le pied, la 
jambe, et momifier un membre entier. 

Cette gangrène profonde peut exister à l’état d'isolement ou bien 
coincider avec la forme superficielle. 

La gangrène, superficielle ou profonde, peut rester sèche ou deve- 
nir humide. Dans ce dernier cas, des phlyctènes sanieuses se forment 
et se rompent. Il en résulte une escharification ulcérée qui gagne 
en étendue et en profondeur, suppurante, œdémateuse, détruisant les 
muscles, les tendons. La fièvre, les frissons, les signes généraux 
graves septicémiques se montrent, qui emportent souvent le malade. 
C’est qu’il est survenu une infection secondaire, la pénétration de 
saprogènes et de pyogènes, qui trouvent un milieu diminué de vita- 
lité, à moitié mort, c’est-à-dire des conditions favorables à leur déve- 
loppement, et qui ajoutent leurs effets à ceux de l’oblitération arté- 
rielle. 

La pathogénie de la gangrène humide diffère donc de celle de la 
gangrène sèche. Celle-ci dépend, chez le diabétique, comme chez le 
vieillard, de l’oblitération pure et simple des artères nourricières 
d’un membre. Cette oblitération, qui peut porter sur la fémorale, 
la poplitée, la pédieuse, etc. produit une véritable nécrose. 

Quel est le rôle du système nerveux dans la détermination de la 
gangrène sèche? MM. Joffroy et Achard, Dutil et Lamy'ont constaté, 
dans l’artérite oblilérante de Friedländer (qui se complique souvent 
de gangrène des membres), des artérites dans les artères des troncs 
nerveux et des nerfs périphériques. Dans ces cas, les nerfs ischémiés 
dégénèrent et présentent des lésions de névrite d’origine vasculaire. 
Il est à. présumer que l’artérite diabétique amène des névrites 
analogues. Ces névrites doivent expliquer les douleurs, les troubles 
objectifs de la sensibilité, et même peut-être certaines plaques de 
gangrène tégumentaire. MM. Pitres et Vaillard ont montré que des 
gangrènes, même massives, peuvent être la conséquence de lésions 
des nerfs périphériques. La gangrène, dans ces conditions, n’est 
autre chose qu’un trouble trophique d’origine nerveuse. 

IL est possible qu’un certain nombre de cas de gangrène diabé- 
tique relèvent de ce mécanisme. Mais on a peut-être attribué un 
trop grand rôle aux névrites. Les eschares peuvent en effet exister 
sans névrite périphérique, ou coexister avec des névrites dont l’inten- 
sité n’est pas proportionnelle à celle des eschares. D’autre part, de 
grosses lésions des nerfs n’entraînent pas fatalement des gangrènes. 

Il semble que, dans la majorité des cas, la gangrène diabétique 
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sèche soit d’origine artérielle. L'influence de la névrite parait plus 
vraisemblable dans le déterminisme de la forme superficielle que 
dans celui de la forme profonde. Encore ne doit-elle jouer souvent là 
qu'un rôle secondaire. 

Le processus est généralement le suivant : l’auto-intoxication 
hyperglycémique frappe les petites et les grosses artères, probable- 
ment par l'intermédiaire des vasa vasorum ; il en résulte des foyers 
d’artérite circonserite, qui déterminent à leur tour une nécrose isché- 
mique. 

Somme toute, la gangrène diabétique sèche, momifiante, reste 
une nécrose simple, si les germes saprogènes ou pyogènes ne pé- 
nètrent point dans le foyer. 


V. — COMPLICATIONS CUTANÉES. 


Nous venons d'étudier la gangrène cutanée et son mécanisme. 
A côté d’elle il convient de placer la longue série des complications 
cutanées, des diabétides suivant l’expression de M. Fournier. 

Sans parler du prurit violent, généralisé ou plus souvent loca- 
lisé à la vulve, au prépuce, aux paupières (Mauthner), il suffira d’énu- 
mérer les érythèmes, l'acné cachectique, l’urticaire papuleuse chro- 
nique, le zona, l’herpès, l'ecthyma, le psoriasis et surtout l’eczéma !. 


1. Les diabétides génitales méritent une mention particulière, tant à cause de leur 
fréquence que de leur aspect spécial. 

C’est d’abord la gangrène qui revêt tantôt la forme superficielle, tantôt la forme 
profonde. Dans le premier cas, il s’agit d’eschares et d’ulcérations localisées aux 
téguments, peu étendues et généralement bénignes. Dans le second, il s’agit au con- 
traire d'accidents graves, pouvant mutiler les organes génitaux et amener, ainsi que 
l’a vu M. Fournier, la gangrène rapide du pénis. 

En dehors de la gangrène, les diabétides génitales peuvent être classées dans une 
des quatre catégories suivantes : 

1° Le pruritl des organes génitaux, qui est habituellement très vif, 

2° L'érythème simple, accompagnant le prurit; 

3 L’érylhème suintant ou eczématiforme. M. Fournier distingue deux formes 
d’eczéma diabétique : 

a. La forme aiguë qui, chez la femme, se localise à la vulve et à son pourtour 
immédiat. Elle est caractérisée par une vive rougeur, accompagnée de tuméfaction, 
de suintement, de démangeaisons vives, par sa ténacité et la fréquence de ses réci- 
dives; 

b. La forme chronique, ordinairement consécutive à la précédente, qui finit par 
envahir les aines, le périnée, l’anus, le vagin et même la paroi abdominale. Ici les 
tissus sont d’un rouge sombre et profondément infiltrés. 

L’eczéma génital, chez l’homme, se localise de préférence au gland et surtout eu 
prépuce. Celui-ci s’enflamme et se tuméfe; son ouverture se rétrécit; il en résulte 
un phimosis qui à la longue devient fibreux, de plus en plus étroit, gêne l’écoule- 
ment de l'urine, au point de nécessiter quelquefois une opération. C’est la balano- 
posthile des diabétiques, qui, en raison de l'irritation incessante des urines et de Ja 
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Nauman et von Stosch, Barlow et Cavafy! ont signalé l’existence 
de papules de lichen; Crocker, du xanthome chez les diabé- 
tiques. M. Besnier * a rapporté un fait intéressant de xanthome inter - 
mittent. 

Ce sont là de petites misères, relevant tantôt de l’arthritisme, 
tantôt d’une infection parasitaire. 

Les complications qu’il nous reste à mentionner : furoncle, 
anthrax, phlegmon, sont d’origine microbienne et déterminées par 
les pyogènes, surtout par les staphylocoques qui abondent à la 
surface de la peau. La moindre érosion suffit à leur ouvrir la porte. 
Bujvid * a fait voir que le sucre dans les tissus, comme in vitro, favo- 
rise la pullulation du Sfaphylococcus aureus. Ces résultats ont été 
confirmés par Karlinski et Ferraro. Ils ont par contre été contestés 
par Grawitz et de Bary, Steinhaus, Hermann. Récemment M. Nicolas #, 
qui a essayé de faire la lumière sur ce point, conclut de ses 
expériences que le sucre favorise le pouvoir pyogène du staphylo- 
coque doré. 

Il suffira de mentionner ici la fréquence des furoncles, leur ré- 
pétition et l'importance qu'ils prennent souvent comme signe révéla- 
teur. 

L'anthrax se montre surtout dans le diabète constitutionnel et 
chez les petits diabétiques. Il peut siéger dans toutes les régions du 
corps, mais il préfère la nuque, le dos, les fesses, c’est-à-dire les 
points où les pressions répétées déterminent une excoriation, qui 
permet la pénétration microbienne. Son début est très insidieux; 
même quand il est volumineux, il élève peu la température. Il guérit 
très souvent; parfois il s'étend en tous sens et se complique de phleg- 
mon et de gangrène, qui peuvent entraîner la mort. Pendant le cours 
de son évolution, il arrive assez souvent que la glycosurie cesse, pour 
reparaître une fois que l’anthrax est guéri; mais cette disparition du 
sucre urinaire n’est pas constante. 

Le phlegmon serait un peu plus fréquent que l’anthrax. Tantôt il 
complique un furoncle ou un anthrax, tantôt il survient à la suite d’une 
plaie, d’une érosion insignifiante. Il peut, comme l’anthrax, siéger sur 
toute la surface du corps; mais, comme lui, il préfère les régions du 


difficulté des lavages désinfectants, peut se compliquer d'ulcérations et de végéta- 
tions rebelles; 

4 L'herpès, vite curable, mais facilement récidivant. Il s’agit là de lésions herpé- 
tiformes plutôt que d’herpès véritable. 

4. Monatschr. für prakt. Derm., 1889. 

2. Annal. de dermal. et syphil., 1889. 

3. Bugvin (Wiener med. Presse, 1888). 

4. NICOLAS, Influence de la glycose sur le pouvoir pyogène et la virulence géné- 
rale du staphyloc. pyog. aureus (Arch. de méd. expérim., 1896, p. 332). 
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dos, des fesses, de la nuque, et cela pour les mêmes raisons. Demar- 
quay, qui en a tracé une bonne description, a insisté sur ses allures 
insidieuses. En effet la douleur, la fièvre font souvent défaut ou 
restent modérées et les symptômes généraux sont atténués. Mais il 
n’est pas très rare qu’il affecte ses allures fébriles et bruyantes habi- 
tuelles. Il peut frapper le tissu sous-cutané, les plans sous-aponévro- 
tiques et atteindre certaines glandes comme le testicule ou la paro- 
tide. Pendant qu’il évolue, la glycosurie peut diminuer ou disparaître. 
Il guérit souvent; mais, dans des cas trop nombreux, il devient 
diffus, se complique de gangrène, d’adynamie, et entraîne la mort. 

La gangrène peut donc succéder aux furoncles, à l’anthrax, au 
phlegmon, à une excoriation des téguments. C’est là une gangrène 
secondaire à une inflammation préalable, une gangrène humide, qui 
doit être distinguée de la gangrène sèche, nécrosante, étudiée plus 
haut. 


VI. — COMPLICATIONS GÉNITO-URINAIRES. 


Les plus intéressantes sont celles qui frappent l'appareil urinaire. 

A. REIN. — Cotugno a le premier signalé l’existence de l’albumi- 
nurie dans le diabète. Depuis, de nombreux auteurs se sont occupés 
de ce sujet. Parmi les travaux les plus récents, il faut citer les 
recherches d’Ebstein, d’Armanni, d’Ehrlich, de Straus, exposées 
dans les thèses d’Inglessis, de Bussière, de Sallès!. 

Toutes les lésions rénales trouvées à l’autopsie sont loin d’être 
dues au diabète. Il faut évidemment en distraire la néphrite vulgaire, 
ainsi que les altérations tuberculeuses ou amyloïdes du rein. 

Inglessis a décrit une hypertrophie fonctionnelle qui serait due à 
la polyurie et qui porterait principalement sur la substance corticale. 
Le rein est gros, dur, lisse; les cellules rénales, de morphologie 
normale, sont hypertrophiées; elles contiennent quelquefois des gra- 
nulations graisseuses, placées sur une seule ligne, qu’on désigne à 
tort sous le nom de dégénérescence de Fichtner, car elles avaient 
déjà été décrites par MM. Cornil et Brault. 

Mais les lésions véritablement propres au diabète ont été étudiées 
et décrites par Ebstein, Armanni, Ehrlich, Straus ?. 

1° Lésions d’Ebstein. — Cet auteur a mentionné des altérations en 
foyers circonscrits, séparés par des espaces sains, situés dans le 


1. Voir, pour les indications bibliographiques : JACOBSON, De l’albuminurie dans le 
diabète sucré (Gazette des hôpitaux, 1894, p. 913). 
2. STRAUS (Arch. de physiol., 1885 et 1887). 
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labyrinthe, frappant les tubuli contorti et quelques tubes droits 
des rayons médullaires. Au niveau des îlots altérés, on voit que les 
cellules, dont le protoplasma est granuleux et le noyau invisible, 
ne prennent pas ou prennent mal les matières colorantes. C’est là 
une lésion épithéliale qu’Ebstein rapproche de la nécrose de coagu- 
lation de Weigert. M. Straus a montré que ces altérations n'étaient 
point constantes. 

2° Lésion d'Armanni-Ehrlich. — Armanni découvrit dans les 
tubes droits de la substance médullaire une lésion qu’il décriviten ces 
termes : « Les cellules se sont transformées en grosses vésicules 
parfaitement transparentes, gonflées, arrondies, qui ont des parois 
épaisses et bien distinctes ; lenoyau, d'ordinaire petit, brillant, se co- 
lore vivement par l’hématoxyline et se trouve très souvent placé vers 
la périphérie. » Il lui donna le nom de dégénérescence hyaline. Ehrlich 
trouva la même lésion dans la substance limitante et ajouta : « Si 
l'on traite la préparation par l’iode, on s’assure que cet aspect hyalin 
n’est qu’une apparence, car les cellules hyalines apparaissent for- 
tement infiltrées de matière glycogène, qui s’y dépose soit en forme 
de masses compactes, soit en boules de dimensions variables ou de 
gouttelettes. » Cet auteur constata la lésion d’Armanni dans les deux 
branches des anses de Henle, et Ferraro, à la fois dans les deux 
branches de Henle et dans les tubes droits. 

De son côté, M. Straus a retrouvé les altérations d’Ehrlich. Pour 
lui, cette lésion, quoique très fréquente, n’est pas constante. Quand 
elle existe, elle est pathognomonique, car il ne l’a jamais retrouvée 
en dehors des reins diabétiques. Il a vu aussi la lésion d’Armanni 
très nettement, dans plusieurs cas où il n’a pu déceler l’existence de 
la matière glycogène. Ce fait l’a amené à penser que, dans ces cas, le 
glycogène a disparu pendant la vie et a laissé comme trace de son 
existence la dégénérescence hyaline. Il conclut par suite que la dégé- 
nérescence d’Armanni et l’infiltration glycogénique d'Ehrlich ont la 
même signification et sont aussi caractéristiques l’une que l’autre. 

Frerichs affirme que la lésion d’Armanni-Ebrlich est constante et 
la nécrose d’Ebstein assez rare. 

Ces diverses lésions ne jouent aucun rôle, semble-t-il, dans la 
pathogénie de l’albuminurie des diabétiques. Pour quelques auteurs, 
pour Fichtner en particulier, elles conditionneraient le coma diabé- 
tique, qui serait ainsi assimilé à l’urémie. 

Quelle est donc la cause de cette albuminurie? Y a-t-il une véri- 
table néphrite diabétique? Quelques auteurs répondent par laffir- 
mative, et MM. Lecorché et Talamon attribuent celte néphrite à l’éli- 
mination incessante du sucre. Cette opinion peut se réclamer des 
expériences d’Albertoni et Pisenti, qui ont produit une néphrite 
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acétonique avec albuminurie, chez des lapins, en leur faisant ingérer 
quotidiennement 2 à 6 grammes d’acétone. Les lésions épithéliales 
allaient de l’état granuleux à la nécrose. S’il existe donc une néphrite 
diabétique, elle est due à l’acétonémie. Mais de nombreux auteurs en 
nient l’existence; la question n’est donc pas encore jugée définitive- 
ment. 

Dans cette incertitude, on peut, jusqu’à plus ample informé, 
admettre les trois cas suivants : 

1° Il y a albuminurie dyscrasique, indépendante de toute lésion 
rénale : c’est le cas le plus fréquent; 

2 L’albuminurie est liée à un mal de Bright vulgaire, qui évolue 
parallèlement au diabète, avec son cortège habituel ; 

3 Il s’agit de rein diabétique sans histoire clinique, sans albumi- 
nurie. 

B. BassinET. URETÈRE. VESSIE. — Dans certains cas, on a noté la 
congestion et même l’inflammation avec ulcérations de la muqueuse 
de ces divers organes et épaississement notable de la couche mus- 
culaire. = 

L’urine chargée de sucre serait la cause de cette wrétérite et de 
cette pyélite. Quant à la cystite chronique, elle relèverait d’un fonc- 
tionnement exagéré de la vessie. Il est vraisemblable que d’autres 
causes d’origine infectieuse doivent intervenir. 

C. ORGANES GÉNITAUX. — L’uréthrite des diabétiques est rare, 
indolore et se traduit par un léger écoulement blanchàtre. 

Dans la balanite et la posthite, qui sont des accidents fréquents, 
le gland est enflammé, rouge, et le méat prurigineux, le prépuce éry- 
thémateux et ulcéré, d’où œdème et gonflement suivi de phimosis. 
Ces ulcérations préputiales peuvent être l’origine de phlegmons et 
de gangrènes redoutables de la verge et du scrotum. 

Chez la femme, il faut signaler l’eczéma de la vulve, accompa- 
gné de leucorrhée plus ou moins fétide. 

La plupart de ces accidents relèvent d’une infection microbienne, 
favorisée par l'irritation urinaire et par la fermentation des urines su- 
crées, au niveau des parties génitales. 

À un autre point de vue, on peut rappeler ici les troubles génitaux 
proprement dits. Il y a presque toujours, chez les diabétiques, dimi- 
tion de la virilité, perte de l’appétit vénérien et assez souvent impuis- 
sance. On a signalé, chez eux, l’atrophie testiculaire et la diminution 
de la sécrétion spermatique. Le microscope n’a cependant pas décelé . 
de graves altérations des spermatozoïdes. D’ailleurs, l’infécondité 
n'est nullement constante. Chez la femme, il y a également inappé- 


4. ALBERTONI et PISENTI (Centralbl. für med. Wissensch., 1885). 
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tence sexuelle; les règles sont habituellement irrégulières, quelque- 
fois même supprimées. La stérilité en est la conséquence presque 
obligatoire. 

En somme, les diabétides génitales, que nous avons étudiées 
plus haut en détail, revêtent généralement soit le type eczématiforme, 
soit le type gangréneux. Elles servent souvent de signe révélateur. 


VIT. — COMPLICATIONS NERVEUSES. 


Nous arrivons aux complications les plus communes et les plus 
graves des diabètes sucrés. La fréquence de certaines d’entre elles 
est telle qu’elles constituent un véritable symptôme. Au point de vue 
de leur gravité, on peut, avec M. Chauffard, les diviser en petits et en 
grands accidents nerveux. 

Cette division est d’ailleurs justifiée par la pathogénie. Les pre- 
miers relèveraient d’une auto-intoxication glycémique, localisant son 
action sur tout le système nerveux : écorce cérébrale, moelle, nerfs, 
« d’une sorte d'insuffisance fonctionnelle, de dynamisme amoindri 
du système nerveux central ou périphérique ! ». Ces petits accidents 
sont polymorphes, fugaces, souvent curables. 

Quant aux grands accidents, dont le coma est le type, ils dépen- 
draient moins de l’auto-intoxication glycémique que des produits de 
fermentation acide. 

Cette distinction en petits et en grands accidents mérite d’être 
retenue, au double point de vue de la pathogénie et du pronostic. 
Mais, dans une description didactique, il est préférable d’étudier suc- 
cessivement les complications motrices, trophiques, sensitives, sen- 
sorielles et psychiques. 

À. ACCIDENTS MOTEURS. — En première ligne vient la fatique mus- 
culaire, insolite, inexplicable, survenant au milieu d’une bonne santé 
apparente. Cette sensation de fatigue est généralement précoce et 
prédomine aux lombes et aux cuisses. Elle s’atténue ou s’efface 
lorsque, sous l'influence d’un traitement diététique ou pharmaceu- 
tique, le sucre urinaire diminue. Pour cette raison, on l’a attribuée à 
la présence excessive de sucre et d’acide lactique dans les muscles. 
Il est tout aussi rationnel d’incriminer une méiopragie nerveuse par 
intoxication glycémique. Cette lassitude extraordinaire est à peu près 
constante ; c’est donc un signe plutôt qu’une complication. 

A côté d’elle, il faut placer les paralysies, mentionnées incidem- 


1. CHAUFFARD, Les petits accidents nerveux du diabète sucré (Semaine médicale, 
1893, p. 69). : , È 
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ment par Leudet, Marchal de Calvi, Andral, Lecorché, et qui n’ont 
été bien connues qu'après le mémoire de Lasègue‘. Cet auteur leur 
a assigné des caractères spéciaux qui permettent de les « classer à 
part », et que les recherches de Charcot, Bernard et Féré ont confir- 
més. Elles se présentent sous des types très variés : monoplégies, 
hémiplégies, paraplégies. Quel que soit leur type, elles sont généra- 
lement partielles, incomplètes et passagères. 

4° Les monoplégies diabétiques frappent tantôt un membre, tan- 
tôt un groupe musculaire ou un muscle isolé. Ainsi, on peut observer 
soit une monoplégie totale, soit une paralysie de plusieurs muscles 
ou même d’un seul muscle : de l’abducens, du pathétique, de l’exten- 
seur propre de l’index. Ces monoplégies sont tantôt d’origine cen- 
trale, tantôt d’origine périphérique. 

2 L’hémiplégie® se présente dans deux conditions différentes. 
Dans certains cas, il s’agit d’hémiplégie par ramollissement ou 
hémorrhagie cérébrale. Des foyers cérébraux ont été trouvés souvent, 
en effet, à l’autopsie par Trousseau, Raymond, Steinthal, Marfan, Ogle. 
Récemment M. Marinesco* a cité un cas de syndrome de Weber, chez 
un diabétique, avec réapparition du réflexe rotulien du côté paralysé. 
Il est évident que ce fait relève d’une lésion en foyer, ayant amené une 
dégénérescence du faisceau pyramidal. Mais ce sont là des hémi- 
plégies banales, accidentelles, qui n’ont aucun des caractères de l’hé- 
miplégie véritablement diabétique. 

Celle-ci peut se montrer à toutes les périodes du diabète ; elle est 
parfois un phénomène initial et révélateur. Elle a pour caractères 
d’être incomplète, mobile, transitoire, rarement isolée, moins pure 
que l’hémiplégie vulgaire, d’allures étranges et associée souvent à des 
symptômes inattendus. Dans un cas de Charcot, il y avait hémiplégie 
gauche sans participation de la face, mais avec ptosis droit, c’est-à- 
dire une sorte de syndrome de Weber. Dans une observation de Leu- 
det, des plaques d’anesthésie et d’hyperesthésie se superposaient aux 
troubles moteurs. 

Ces hémiplégies reconnaissent donc un double mécanisme. Dans 
le premier cas, elles sont dues à des désordres matériels vulgaires 
(hémorrhagie, ramollissement) d’origine artério-scléreuse ou endo- 
carditique. Dans le second cas, qui nous intéresse ici particulièrement, 
elles relèvent vraisemblablement d’une auto-intoxication glycémique 
localisée : il s’agit tantôt d’une auto-intoxication passagère avec 


1. LASÈGUE (Journal de méd. et de chir., 1879) 

2. Consulter : PuECH, Contrib. à l'étude des hémiplégies chez les diabétiques (Thèse 
de Paris, 1888). —" HorrMANN, Ueber hemiplegia diabetica (Thèse de Künigsberg, 
1895). 

3. MARINESCO (Société de biologie, 1895). 
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troubles fonctionnels, tantôt de véritables altérations cérébrales con- 
sécutives à l’intoxication prolongée. 

3° Les paralysies paraplégiques relèvent, pense-t-on, d’une alté- 
ration des nerfs périphériques. 

M. Bouchard, en 1884, signala la perte fréquente (38 pour 100) 
des réflexes rotuliens dans le diabète sucré. Cette découverte fut con- 
firmée par les recherches ultérieures de MM. Landouzy, Rosenstein, 
P. Marie et Guinon, Nivière®. D’autre part, l'existence de douleurs ful- 
gurantes, paroxystiques, dans les membres inférieurs et autour du 
tronc, a été signalée par Charcot, MM. Raymond*, Oulmont, Bernard et 
Féré. La perte du sens musculaire, la démarche incertaine et mal 
assurée, surtout dans l’obscurité, le signe de Romberg ne sont pas 
exceptionnels. Il existe, en outre, dans le diabète, des anesthésies, 
des hyperesthésies, des dysesthésies. Lasègue, Vulpian, Lecorché ont 
vu des crises gastralgiques, tout à fait analogues à celles des tabé- 
tiques. Enfin les troubles trophiques : maux perforants, chute des 
dents et des ongles, ne sont pas rares. Qu’on ajoute à ces divers phé- 
nomènes la frigidité, l'impuissance et quelques troubles oculaires; 
qu’on suppose la coexistence d’un certain nombre de ces phéno- 
mènes, et l’on aura l’apparence d’un véritable tabes. C’est le pseudo- 
tabes diabétique“. 

Cette ressemblance s'explique d’autant mieux que Sandmeyer, 
Leyden, Williamson, Souques et Marinesco ont trouvé des lésions 
des cordons postérieurs dans le diabète. Williamson‘ en a publié deux 
intéressantes observations, suivies d’autopsie détaillée. Dans les deux 
cas, il y avait une sclérose des cordons postérieurs. L’un des malades, 
qui n’avait eu de son vivant ni ataxie ni troubles tabétiformes, pré- 
sentait cette lésion dans les régions dorsale et cervicale, la moelle 
lombaire étant intacte. Chez l’autre, qui avait présenté des douleurs 
dans les jambes en même temps que l’abolition des réflexes rotuliens, 
la lésion des cordons postérieurs commençait à la région lombaire. 
Il est juste de faire remarquer que dans un cas de Rosenstein et 
dans deux faits de Nivière il n’y avait pas d’altérations médullaires. 

Quoi qu’il en soit, la confusion du tabes avec le pseudo-tabes dia- 
bétique est possible. Trois cas peuvent se présenter en pratique : une 


1. LÉPINE et BLANC (Revue de méd., 1886, p. 167) ont constaté, dans un cas 
d'hémiplégie diabétique, des lésions de l’écorce (cellules, névroglie et vaisseaux) 
qui n'étaient visibles qu’au microscope. 

2. NivièrE (Thèse de Paris, 1888). Le réflexé rotulien serait aboli dans 40 pour 100 
des cas. 

3. RAYMOND (Gazette médic. de Paris, 1881). 

4. Voir LEVAL-PICQUECHEr, Des pseudo-tabes (Thèse de Paris, 1885). 

5. WILLIAMSON, Altérations des cordons postérieurs de la moelle épinière dans le 
diabète sucré (Brit. med. Journal. 1894, p. 398). 
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association du tabes avec le diabète, une glycosurie tabétique, un 
pseudo-tabes diabétique‘. Le problème peut être envisagé et résolu 
comme il suit : 

Ou bienil s’agit d’un diabétique avéré, avec signes nerveux tabéti- 
formes. Si le traitement ou le régime antidiabétique améliore ces 
signes en même temps que les symptômes du diabète*, on peut con- 
clure au pseudo-tabes. Dans le cas contraire, il y aura présomption 
en faveur d’un vrai tabes. La présence ou le développement ultérieur 
de certains stigmates tabétiques, tels que les troubles vésicaux, le 
signe d’Argyll, l’atrophie papillaire transformeront ces présomptions 
en certitude. Il y aura alors tabes véritable associé au diabète. 

Ou bien il s’agit d’un tabétique avéré, dont les urines contiennent 
du sucre. Si cette glycosurie s’accompagne d’anesthésie dans le 
domaine du trijumeau, de tachycardie, de crises laryngées et respira- 
toires, de phénomènes bulbaires en un mot, elle est, comme ceux-ci, 
symptomatique d’un tabes propagé au bulbe#. Si, au contraire, : 
ces symptômes font défaut, il y aura de fortes probabilités en faveur 
de l’origine diabétique de cette glycosurie. 

On peut arriver ainsi à déterminer s’il s’agit d’une glycosurie 
tabétique, d’un pseudo-tabes diabétique ou d’une association du 
tabes vrai avec le diabète vrai. 

La paraplégie diabétique proprement dite, dont Leyden, Charcot * 
et L. Bruns° ont les premiers cité des exemples, se présente, en cli- 
nique, sous divers aspects. Elle débute souvent d’une manière lente. 
A l’origine, ce sont des sensations variées de fourmillements, de 
picotements, de crampes, de douleurs plus ou moins violentes, plus 
accusées la nuit, au niveau des membres. Peu à peu la paralysie 
motrice survient et se montre alors sous deux formes : une forme 
parétique légère et une forme véritablement paralytique. 

La forme légère ou parésie occupe habituellement les membres 
inférieurs, quelquefois cependant les membres supérieurs. C’est au 
début une faiblesse marquée, qui entraine une lassitude rapide, 
accompagnée de pesanteur et de courbature dans les lombes. 

Cette parésie a été diversement interprétée. Les uns incriminent 


1. Voir G. GUINON et SOUQUES, Association du tabes avec le diabète sucré (Arch. 
de neurologie, 1891). 

2. L’abolition des réflexes rotuliens dans le pseudo-tabes persiste habituellement, 
tandis que les autres phénomènes tabétiformes s’amendent ou disparaissent. La per- 
sistance du signe de Westphal n’est donc pas la preuve d’un tabes authentique. 

3. OPPENHEIM, REUMONT (Berlin. klin. Woch., 1885 et 1886), FiscHer (Centralbl. 
für Nervenh., 1886, p. 545), EULENBURG admettent que la glycosurie tabétique est due 
à la propagation de la lésion tabétique au plancher du quatrième ventricule. 

4. CHARCOT (Arch. de neurologie, 1890). 

5. BRUNS, Ueber neuritische Lähmung beim Diab. mellit. (Berl. klin. Woch., 1890). 
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la diminution du pouvoir absorbant du sang pour l’oxygène, les 
autres accusent les fibres musculaires, d’autres enfin le système 
nerveux intoxiqué par l’hyperglycémie. M. Auché, qui a fait une 
excellente étude de cette question, pense que cette parésie est due 
à une névrite périphérique, plus ou moins légère. 

La forme paralytique succède soit à la forme précédente, soit aux 
prodromes sensitifs du début. Quelquefois, elle survient rapidement, 
sans prodromes. La paralysie occupe le plus souvent les membres 
inférieurs, comme dans les cas de Leyden et de Charcot. Mais elle 
peut prendre les quatre membres, comme dans une observation de 
Buzzard. Elle présente de grandes analogies avec la paralysie alcoo- 
lique, prédomine sur les extenseurs des pieds et des jambes (step- 
page) et se complique souvent d’atrophie musculaire avec réaction 
de dégénérescence. Dans le cas de Buzzard, l’atrophie avait frappé 
les petits muscles de la main et simulait l’amyotrophie Aran-Du- 
chenne. Cette paralysie est accompagnée de perte des réflexes rotu- 
liens, d’hyperesthésie cutanée, musculaire, osseuse, de douleurs 
névralgiques symétriques, d’anesthésie et de dysesthésies variées, 
de troubles trophiques et vaso-moteurs!. 

Ces divers symptômes s’associent de diverses manières, quelque- 
fois de façon bizarre. Leyden, se fondant sur leurs modes de grou- 
pement les plus fréquents, distingue trois formes : 

1° La forme hyperesthésique ou névralgique, associée d’ordi- 
naire avec des troubles de la motilitéet de la sensibilité objective; 

2° La forme motrice ou paralytique, caractérisée par des troubles 
moteurs, tendineux, électriques et accompagnée souvent de troubles 
sensitifs ; 

3° La forme ataxique ou pseudo-tabétique. 

Quelle est la pathogénie de ces paralysies paraplégiques? 
M. Auché ! a trouvé dans trois cas des névrites multiples, et vu 
que les nerfs étaient surtout malades dans les parties les plus éloi- 
gnées des centres nerveux. « On peut bien supposer, dit-il, une 
action de la moelle sur les nerfs périphériques telle que, si l’on vient 
à la supprimer, les parties périphériques des fibres nerveuses soient 
les premières à s’altérer. Mais jusqu'ici aucun fait précis ne démontre 
cette action à distance. » Et il conclut à l’origine périphérique de ces 
névrites, encore qu’il n’ait pu examiner la moelle de ses malades. 

Mais sous quelle influence se produisent ces polynévrites ? 
Ziemssen, Hôüsslin, Blau, Eichhorst incriminent la glycémie, Pir- 
ritation des nerfs par le sang chargé de sucre. On peut objecter 


1. Aucné, Des altérations des nerfs périphériques chez les diabétiques (Arch. de 
méd. expérim., 1890, p. 635). 
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à cette théorie que Buzzard, Cornillon, Drasche, Eger et Ziemssen 
lui-même ont signalé l'absence de parallélisme entre le taux de la 
glycémie et l'intensité des manifestations nerveuses. De fait, on voit 
des troubles nerveux coexister avec de petites glycosuries et l’on en 
voit survivre à la guérison de la glycosurie. MM. Pitres et Auché ont 
cherché à déterminer expérimentalement l’action du sucre sur les 
nerfs, en faisant agir sur le sciatique de cobayes soit des urines de 
diabétiques, soit des solutions saturées de diverses espèces de sucre, 
et ont conclu que le sucre n’a qu’une action irritante très faible, à peu 
près comparable à celle de l’eau. Ces expériences semblent bien 
montrer que le sucre n’est pas seul en cause, et qu’il faut faire entrer 
en ligne de compte, dans le déterminisme des névrites périphé- 
riques diabétiques, d’autres éléments qu’il reste à préciser : l’anhy- 
drémie, l’acétonémie ou des substances chimiques encore ignorées. 

D’autre part, il ne faut pas oublier que les lésions médullaires 
peuvent peut-être expliquer une partie des phénomènes observés. 
Pryce a vu des lésions médullaires (coexistant avec les lésions péri- 
phériques) sous forme d’atrophie des cellules de la moelle lombaire 
et dorsale. Dans un cas de Nonne il s’agissait de poliomyélite anté- 
rieure chronique. Enfin d’autres auteurs ont trouvé les cordons pos- 
térieurs sclérosés!. 

Le problème n’est donc pas résolu. Il l’est d'autant moins que 
la technique histologique, employée à cette époque, ne permettait pas 
de voir les lésions fines des cellules des cornes antérieures. Cette 
étude est à reprendre, à l’aide de la méthode de Nissl. Onsait aujour- 
d’hui que dans les névrites périphériques on trouve toujours des alté- 
rations des cellules spinales. Celles-ci sont-elles primitives, secon- 
- daires ou contemporaines? La question est difficile à résoudre. Cela 
étant, et sous ces réserves, on peut attribuer jusqu’à nouvel ordre 
les symptômes nerveux précédents aux lésions des nerfs périphé- 
riques, | 

B. ACCIDENTS TROPHIQUES ET VASO-MOTEURS. — (es accidents sont 
justiciables de la même pathogénie. Nous ne signalerons que pour 
mémoire les sueurs localisées, l'œdème, l’état lisse et pâle, de la peau, 
certaines ecchymoses, certaines atrophies locales de la peau et de ses 
dépendances, signalées par Leudet, pour insister sur la chute spon- 
tanée des ongles, le mal perforant et l’atrophie musculaire. | 

M. Folet ? a signalé le premier, en 1873, la chute des ongles chez 
une diabétique de vingt-six ans; les ongles des doigts et des orteils 


1. Consulter LEICHTENTRITT, Contrib. à l'étude des lésions des nerfs périphériques 

el de la moelle dans le diabèle sucré (Thèse de Berlin, 1893). — T. Davims PRYCE, Sur 
- la névrite diabétique (Brain, 1893, p.416). 
2. FOLET (Bull. médical du Nord, 1873). 
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s'étaient détachés spontanément, sans inflammation et sans trauma- 
tisme préalables. Cette observation resta longtemps oubliée et fut 
même suspectée. La question fut reprise et discutée à Bordeaux, 
en 1885, par MM. Vergely et Pitres !, qui déclarèrent que les altéra- 
tions unguéales étaient fréquentes chez les diabétiques. Ces altéra- 
tions, dit M. Pitres, « se rencontrent dans un tiers des cas. Chez ces 
mêmes malades, on trouve une altération de la matrice de l’ongJle, 
appelée périonyæis des diabétiques, qui est un peu plus rare. Cette 
affection, qui est très rebelle, se rencontre également chez le pauvre 
et chez le riche. Au début, les malades éprouvent pendant deux ou 
trois ans des douleurs assez intenses sur les orteils; ensuite appa- 
raissent des ulcérations au pourtour de l’ongle; ces ulcérations pro- 
gressent et résistent à tout traitement. Un, deux, trois orteils peuvent 
ainsi être atteints de cette affection; ils deviennent très douloureux, 
se tuméfient notablement et la peau est le siège d’un sclérème très 
manifeste. » 

M. Auché, qui s’est livré à une critique très minutieuse de cette 
question, n’a trouvé dans la littérature médicale d’autre fait que 
celui de M. Folet. Il en publie lui-même quatre observations?, dont 
deux lui ont été communiquées par M. Pitres. 

Cette chute spontanée se fait de deux manières différentes. 

Dans certains cas (cas de Folet et de Pitres), l’onglese soulève dans 
son bord antérieur, se décolle dans toute son étendue et tombe sans 
aucune douleur, sans aucune trace d’inflammation ou d’ulcération. Il 
est remplacé par un épiderme gris et rosé. Dans un cas de M. Pitres, 
les ongles sonttombés ainsi à trois reprises différentes et ont repoussé 
altérés. 

D’autres fois (cas d’Auché), le premier phénomène est une hé- 
morrhagie sous la surface du derme sous-unguéal ; cette ecchymose 
détache l’ongle sur un espace étendu. Un ongle nouveau pousse au- 
dessous de l’ancien, le chasse et le fait tomber. 

Iest possible qu'ici l’ecchymose, favorisée par les altérations du 
sang glycémique et par des altérations vasculaires, amène mécani- 
quement la chute de l’ongle. Mais les nerfs périphériques, dans la plu- 
part des cas, joueraient le rôle primordial. 

Ce sont là des troubles trophiques, analogues à la chute des ongles 
chez les tabétiques. On peut les rapprocher de la chute spontanée 
des dents saines, dans le diabète et dans le tabes. 

Le mal perforant a été entrevu par Marquez, affirmé par Pinel, 


1. VERGELY ct PITRES (Bull. de la Socièlé d'anatomie de Bordeaux, 1885). 
2. AUCHÉ, De la chute spontanée des ongles chez les diabétiques (Journ. de méd. 
de Bordeaux, 1891, p. 241). 
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-étudié beaucoup plus tard par MM. Clément, Kirmisson !, Jeannel?, 
Bowlby *, Duplay *, Gascuel”, Tuffier et Chipaultf, Duvernoy?, Darués. 

Gascuel, dans 91 cas de mal perforant plantaire, a retrouvé 14 fois 
une origine diabétique. Comme siège et comme caractères, ce mal 
perforant offre peu de particularités. Il est à remarquer toutefois 
qu’il ne survient guère que chez des diabétiques présentant des acci- 
dents périphériques d'ordre névritique ou infectieux, c’est-à-dire 
des furoncles, des phlegmons, de la gangrène, des anesthésies, des 
troubles trophiques divers, et qu’il coïncide souvent avec l’artério- 


sclérose. 

Parfois il est influencé par le taux de la glycosurie. M. Jeannel l’a 
vu s'améliorer parallèlement à la diminution du sucre urinaire. 
Mais cette amélioration n’est pas constante. MM. Tuffier et Chipault 
ont vu au contraire, dans un cas, les troubles de la sensibilité et 
l'étendue de lulcération augmenter, lorsque la quantité de sucre 
diminuait et inversement. 

Ce mal perforant est influencé dans son évolution par les infec- 
tions surajoutées. Dans certains cas, il paraît consécutif à une diabé- 
tide infectieuse préexistante. 

Nous avons déjà signalé l’atrophie musculaire diffuse qui accom- 
pagne la polynévrite diabétique, sa prédominance sur les extenseurs 
des membres inférieurs, sa localisation possible au niveau des petits 
muscles de la main, et les troubles de réaction dégénérative qui la 
suivent ou l’accompagnent. Récemment Nonne° a publié un cas 
unique jusqu'ici d’amyotrophie progressive, survenue au cours du 
diabète et due à une poliomyélite antérieure chronique. 

D’autres fois, il s’agit d’amyotrophie localisée à un groupe de 
muscles ou à un muscle. Dickinson, Charcot en ont cité des exemples. 
Dans un cas d’Althaus, une névralgie du circonflexe amena une 
atrophie dégénérative du deltoïde. Dans un fait d’Auché, une paraly- 
sie atrophique du triceps fémoral suivit l’apparition d’une névralgie 
crurale. 


4. KIRMISSON, Du mal perforant chez les diabétiques (Archives générales de méd., 
1885, p. 48). 

2. JEANNEL, Diabète et mal perforant (Rev. de chir., 1885, p. 36). 

3. BowLBy, Injuries and diseases of nerves, etc., Londres, 1889. 

4. DupLay, Le mal perforant (Union médicale, 1890, p. 38). 

5. GASCUEL (Thèse de Paris, 1890). 

6. TurFiER et CHIPAULT, Notes cliniques sur le mal perforant (Arch. gén. de méd., 
1891, p. 418). 

7. DUVERNOY, Du mal perforant plantaire chez les diabétiques (Arch. gén. de méd., 
1891, p. 603). 

8. DARUÉ, Contrib. à l'élude du mal plantaire perforant chez les diabétiques 
(Thèse de Toulouse, 1893). 

9. NonNE, Ueber Poliomyelitis anterior chronica als Ursache einer chronisch 
progr. Atrophie bei Diabetes mellitus (Bert. klin. Woch., 1896, p. 207). 
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Que l’amyotrophie frappe en masse les membres ou qu’elle se 
localise àun muscle, elle est accompagnée habituellement de réaction 
de dégénérescence. Son évolution présente des rapports directs avec 
l’évolution de la névrite. Elle peut cependant survivre longtemps ou 
indéfiniment à la guérison de celle-ci. 

C. ACCIDENTS SENSITIFS. — Chemin faisant, nous avons signalé 
une série de troubles de la sensibilité. 11 suffira de les rappeler ici 
sommairement. 

En premier lieu viennent les névralgies qui, à cause de leur fré- 
quence et de leurs caractères, méritent une mention spéciale. Elles 
ont été étudiées par Loeb, Buzzard, Schmitz, Tischemacher, Berger, 
Drasche, Worms, Lecorché. Ces névralgies frappent de préférence 
certains nerfs : le sciatique, le crural, le trijumeau, les intercos- 
taux, les nerfs cervico-occipitaux. La coexistence ou l’alternance de 
plusieurs d’entre elles n’est pas rare chez un même sujet. Elles 
ne sont aucunement en rapport avec l’intensité de la glycosurie. 
M. Worms ‘ a insisté sur leur bilatéralité et leur symétrie. Ce sont là 
deux caractères importants à connaître, mais qui sont loin d’être 
constants. Qu’elles soient bilatérales ou unilatérales, ces douleurs 
névralgiques sont généralement très vives, tenaces, rebelles pendant 
des mois et des années. Elles résistent aux médications usuelles, 
mais s’effacent ou se calment sous l'influence d’un régime et d’un 
traitement antidiabétique, lorsque la glycosurie diminue. 

Ces névralgies se présentent tantôt sous la forme de douleurs 
lancinantes, térébrantes, fulgurantes, tantôt sous la forme de four- 
millements, de picotements, de crampes, d’endolorissement vague, 
suivant plus ou moins le trajet d’un nerf. Elles coïncident avec les 
hyperesthésies, les dysesthésies et les anesthésies que nous avons 
signalées tout à l’heure. L’anesthésie est souvent distribuée en 
plaques et prédomine aux extrémités; elle peut se présenter quel- 
quefois sous le type dit syringomyélique ?. Quand elle affecte le mode 
hémianesthésique, elle tient vraisemblablement à une hystérie con- 
comitante *. 

Ces troubles sensitifs précèdent et accompagnent ordinairement 
les troubles moteurs, trophiques et vaso-moteurs. Nous avons vu 
qu'ils prédominent parfois et que Leyden avait décrit une forme 
névralqique ou hyperesthésique de paralysie. 

Ces névralgies sont sous la dépendance d’une névrite périphé- 
rique. Celle-ci frappe tantôt un seul nerf, tantôt deux nerfs symé- 


. Wonus (Bull. de l’Académie de méd., 1882). 
. VERGELY (Gazelle hebdom., 1893, p. 376). 
. Voir GRENIER, Hystérie et diabète (Arch. gén. de méd., 1888). 
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triques ; tantôt enfin c’est une véritable polynévrite qui est l’origine 
des divers troubles de la sensibilité, comme des troubles moteurs 
et trophiques. Il est nécessaire cependant de faire quelques réserves 
sur le rôle probable de la moelle dans certains cas. 

A côté de ces névralgies, il convient de citer la céphalalgie, la 
gastralgie, l'entéralgie, les arthralgies, etc. Quant à l’angine de poi- 
trine, mentionnée par M. Vergely‘, elle dépend sans doute assez 
souvent d’une coronarite, mais il n’est pas impossible qu’elle relève, 
dans certains cas, d’une névralgie du plexus cardiaque. 

D. ACCIDENTS SENSORIELS. — On à signalé, chez les diabétiques, la 
perte ou la perversion du goût et de l’odorat, et, du côté de l’oreille, 
des otalgies et des surdités, passagères ou persistantes, dont le mé- 
canisme est mal élucidé. 

Les plus importants de ces accidents sensoriels sont les troubles 
oculaires : la cataracte, l’amblyopie et les paralysies oculaires. 

La cataracte, plus fréquente chez l’homme que chez la femme, 
survient surtout entre trente et quarante ans. Elle est quelquefois 
précédée par de la céphalée et des névralgies sus-orbitaires. Presque 
toujours double et molle, elle se développe assez rapidement, à une 
période tardive. On la verrait surtout, d’après M. Bouchard, chez les 
diabétiques albuminuriques. Son mécanisme est mal déterminé; on 
a invoqué successivement l’imprégnation du cristallin par le sucre, 
sa déshydratation, la névralgie du trijumeau et la détérioration 
générale des tissus 

Avec M. Lecorché, on admet que l’amblyopie des diabétiques se 
présente sous deux formes : l’une légère et l’autre grave. 

La forme légère, dont la pathogénie est mal connue, est un sym- 
ptôme précoce et fugace ; elle guérit en quelques semaines ou 
quelques mois sans laisser de traces, mais reste sujette à des récidives 
fréquentes. 

Quant à la forme grave, elle apparaît généralement à une période 
tardive; son début est insidieux, sa marche lente et progressive. 
L’ophtalmoscope montre qu’elle dépend de causes variées : soit 
d’hémorrhagies rétiniennes analogues à celles des brightiques, soit 
d’une atrophie papillaire. Dans certains cas cependant le fond de l’œil 
ne présente aucune altération appréciable de la papille et de la 
rétine. 

Mauthner a repris récemment? l’étude de cette question et l’a sou- 
mise à une critique fort intéressante. Il a examiné à Carlsbad un 


1. VERGELY, De l’angine de poitrine dans ses rapports avec le diabète (Gazette 
hebdom., 1883, p. 364). 
2. MAUTHNER (Internat. klin. Rundschau, Vienne, 1893). 
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grand nombre de diabétiques et n’a jamais trouvé de troubles graves 
de la vue, qui fussent sous la dépendance directe du diabète. Pour 
lui, l’amblyopie véritable des diabétiques consiste en un scotome 
central, sans lésion ophtalmoscopique et sans rétrécissement du 
champ visuel. Cette amblyopie « diabétique » dépend de l’abus de 
l'alcool ou du tabac. Il l’a guérie par l’abstinence tabaco-alcoolique 
et par la strychnine, alors que le traitement antidiabétique était resté 
sans effet. En présence d’une amblyopie centrale il faudra donc sup- 
prier l'alcool et le tabac ; la guérison s’ensuivra, même si la glyco- 
surie augmente. Mauthner affirme qu’il n’a jamais rencontré un cas 
véritablement authentique d’amblyopie diabétique ; il pense que tous 
ceux dont fourmille la littérature peuvent et doivent recevoir une 
interprétation toute différente. Il est certain, par exemple, que l’arté- 
rio-sclérose et la névrite optique peuvent expliquer suffisamment les 
hémorrhagies rétiniennes et l’atrophie de la papille. 

Quant aux accidents paralytiques, ils dépendent de paralysies ou 
de parésies des muscles extrinsèques ou intrinsèques du globe 
oculaire. Ici c’est une insuffisance de l’accommodation et là de la 
diplopie qui en résultent. La première esttrès fréquente et la seconde 
assez rare. 

E. ACCIDENTS MENTAUX ET CÉRÉBRAUX {. — Les troubles mentaux, 
fréquents chez les diabétiques, portent sur le caractère et sur les 
facultés intellectuelles. Ces malades sont tristes, découragés, taci- 
turnes, irritables, impressionnables, et n’ont d’appétit ni pour le 
travail ni pour la pensée. 

Mais les choses peuvent aller plus loin et aboutir à des idées 
hypochondriaques de ruine, de déshonneur, avec impulsion au sui- 
cide; à des idées de persécution avec hallucinations; à la vésanie 
proprement dite. 

Parfois ces derniers troubles sont sous la dépendance directe 
du diabète. Dans ce cas, ils s’amendent ou disparaissent par le trai- 
tement antidiabétique. Mais souvent la vésanie et le diabète sont 
simplement associés et évoluent chacun pour leur compte. La fré- 
quence de cette association n’est pas fortuite. Elle tient aux rapports 
étroits, à la parenté morbide qui unit le diabète et les psychoses ?. 

Cette fréquence des troubles psychiques « trouve son explication 
dans les antécédents héréditaires nerveux que l’on relève habituel- 
lement chez les diabétiques * ». 


1. Consulter LEGRAND Du SAULLE, L'état mental de certains diabétiques et les 
troubles intellectuels des diabétiques (Gazette des hôpitaux, 1877, p. 1177 et 1884); 
FAssy, Considérations sur l’état mental des diabéliques (Thèse de Bordeaux, 1887). 

2. Voir G. GUINON et SOUQUES (loc. cil.). 

3. LECORCHÉ, Troubles nerveux dans le diabète chez la femme (Arch. de neurol., 
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A côté de ces troubles intellectuels on peut placer les vertiges, la 
céphalée, l'insomnie, les cauchemars, la torpeur, la narcolepsie qui 
sont habituellement des phénomènes d'ordre toxique. 

La narcolepsie a été étudiée par MM. Gélineau, Landouzy, Ballet, 
Dufossé t ; elle se présente sous la forme paroxystique ; elle est carac- 
térisée par le besoin soudain ou graduel mais irrésistible de dormir, 
survenant en dehors des conditions habituelles du sommeil, au 
milieu d’un repas, d’une conversation, d’une occupation. Ces attaques 
durent environ de dix à trente minutes, se reproduisent à des inter- 
valles variables, quelquefois périodiquement comme chez un malade 
de M. Chauffard ?, quelquefois plusieurs fois par jour. On y retrouve 
tous les caractères du sommeil physiologique. 

Cette narcolepsie n’est pas sans analogies avec Le coma qu’il nous 
reste maintenant à étudier. 


COMA DIABÉTIQUE 


Il faut éliminer du coma diabétique certains accidents qui relèvent 
d’une hémorrhagie, d'un ramollissement cérébral ou d’une wrémie 
brightique. 

Il faut également en distraire les cas de collapsus cardiaque 
qui entraînent une mort subite ou rapide. A la suite d’un effort, par 
exemple, ou sans raison appréciable, un diabétique est pris brus- 
quement de défaillance : la voix s’éteint, le pouls devient filiforme, 
les battements cardiaques imperceptibles, la température s’abaisse 
et le malade succombe en quelques heures sans troubles dys- 
pnéiques, sans odeur chloroformique de l’haleine ou de l’urine. À 
l’autopsie, on trouve de la sclérose et de la dégénérescence grais- 
seuse du cœur qui expliquent l’origine et la nature de ce collapsus. 
Ce serait là un syndrome qui, d’après Dreschfeld, ne se verrait 
que chez les diabétiques obèses, ayant dépassé la quarantaine. 

Ces accidents d’origine cérébrale, rénale, cardiaque relèvent de 
désordres artério-seléreux et ne ressortissent pas au coma diabétique 
proprement dit. Ce terme doit être réservé exclusivement aux acci- 
dents comateux graves, qui sont sous la dépendance d’une auto-intoxi- 
cation diabétique. 

Signalé par von Stosch, Prout, Grisolle, le coma diabétique a été 
en réalité décrit pour la première fois par Kussmaul, en 1874. Grâce 
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Le sommeil paroxystique (Semaine médicale, 1893, p. 485). 
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à la série des travaux qui ont paru depuis cette époque, ce complexus 
est aujourd’hui bien connu, mais sa pathogénie présente encore des 
lacunes, comme nous le verrons tout à l’heure. 

Étiologie. — Sa fréquence est extrême. Frerichs a vu 153 dia- 
bétiques, sur 250 qu'il a observés, mourir dans le coma. On l’observe 
à tout âge. Buhl et Leroux l’ont noté chez les enfants. MM. Duflocq 
et Dauchez ! l'ont vu chez un bébé de dix-huit mois. Mais, dans la 
majorité des cas, c’est entre vingt et quarante ans qu'il survient le 
plus fréquemment. 

Ses causes occasionnelles sont habituellement la fatigue et les 
émotions. Le diabétique est, suivant l’expression de M. Landouzy, un 
colis fragile, un malade qui doit éviter la marche fatigante, les 
sudations exagérées, les influences nerveuses dépressives, toutes les 
perturbations et débilitations. Ainsi une diarrhée, une colique hépa- 
tique ont pu le provoquer; de même, une intervention chirurgicale 
pour une cataracte, une hernie étranglée, un phlegmon, une gan- 
grène, etc. 

La thérapeutique antidiabétique a même été incriminée.Jœnicke 
et Rosenfeld ont accusé le régime carné exelusif, et Taylor et Hilton- 
Fagge l’abus des opiacés. Et Pavy a pu dire paradoxalement que tout 
diabétique traité mourait dans le coma. 

Description clinique. — Le coma éclate tantôt en pleine 
évolution d’un diabète reconnu, tantôt à la dernière période du 
mal, parfois, comme dans les cas de Dickinson, Paget, Bence Jones, 
à titre de symptôme précoce et même de phénomène initial. 

Il survient soit d’une façon soudaine et brusque, soit après 
quelques prodromes : le malade est alors triste, inquiet, morose, 
quelquefois d’une gaieté exagérée; il se plaint de faiblesse extrême, 
de courbature, d’insomnie, de vertige, d’obnubilation intellectuelle. 
Ces prodromes coïncident généralement avec une diminution du taux 
urinaire. 

Quel que soit le mode de début, l’évolution classique se fait en 
deux courtes périodes d’invasion et de coma. 

a. PÉRIODE D'INVASION. — L’haleine prend une odeur aigrelette et 
chloroformique. L’urine présente la même odeur ; elle est en outre 
rare, peu chargée de sucre, souvent albumineuse. Quelques gouttes 
de perchlorure de fer y déterminent une coloration rouge sombre, vin 
de Porto, très spéciale, c’est-à-dire la réaction de Gerhardt. Par le 
procédé de Legal (nitro-prussiate de soude) on obtient une coloration 
pourpre qui dénote la présence de l’acétone. 

Les troubles respiratoires sontcaractérisés parune dyspnée quiades 
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caractères très particuliers. C’est d’abord une inspiration profonde, 
difficile, pénible, nécessitant de grands efforts de la part des muscles 
inspirateurs. Le thorax ainsi soulevé, comme d’une pièce, retombe 
aprèsune pause brève dans une expiration courte etsuspirieuse.Bientôt 
une nouvelle inspiration pénible survient, suivie d’une pause et d’une 
brève expiration suspirieuse, et ainsi de suite. Spectacle surprenant, 
tandis qu’il est en proie à une pareille dyspnée, le malade reste 
immobile, dans le décubitus dorsal, dans une attitude qui contraste 
étrangement avec les efforts extrêmes de l’inspiration. 

Parfois le nombre des mouvements respiratoires reste normal, 
parfois il est un peu accéléré. Vers la fin, la respiration devient 
irrégulière et se ralentit. 

A l’auscultation on ne trouve aueun bruit morbide. C'est une 
dyspnée purement toxique. 

D’autre part, le pouls est régulier, quoiqu’un peu rapide, et le 
cœur normal. La température s’abaisse en général; si par hasard 
elle s'élève, cette élévation est médiocre et transitoire. 

À côté de ces troubles respiratoires, il faut placer les troubles 
gastro-intestinaux qui sont constants et plus ou moins accusés. Il 
s’agit soit de simples nausées, soit plus souvent de vomissements 
fréquents, quelquefois incoercibles, alimentaires ou bilieux. La 
diarrhée, inconstante, peut être marquée par des selles fréquentes, 
abondantes, riziformes, qui, jointes à l’algidité, caractérisent le fype 
cholériforme. 

En même temps que ces troubles gastro-intestinaux se montrent, 
le ventre se ballonne et devient douloureux. La douleur abdominale 
est plus ou moins vive, généralisée, prédominant quelquefois à l’épi- 
gastre ou à l’hypochondre droit. Si ces phénomènes coïncident avec 
une élévation même passagère de la température, on conçoit que le 
diagnostic de péritonite puisse être discuté. C’est du reste à l'en- 
semble de ces accidents que M. Jaccoud a donné le nom de éype 
‘péritonitique. 

Les troubles nerveux qu’on rencontre au cours de cette période 
d’invasion consistent, tout d’abord, en excitation : vivacité et gaieté 
exagérées, agitation et cris, anxiété et angoisse ; le langage ne tarde 
pas à devenir incohérent. Parfois il s’agit d’un véritable délire de 
paroles et d'action, qui peut revêtir l’aspect de la manie. Mais cette 
phase d’excitation est extraordinairement brève et fait vite place à 
une phase de dépression, d’indifférence et de torpeur physique et 
cérébrale qui prélude au coma. 

Baginsky, Leroux ont signalé dans quelques cas, chez les enfants, 
la présence de phénomènes convulsifs. Ces phénomènes font défaut 
chez l’adulte. 
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Tels sont les principaux symptômes de la période d’invasion. La 
prédominance de tel ou tel groupe de phénomènes a fait créer, bien 
inutilement du reste,les types dyspnéique, péritonitique, cholériforme, 
gastrique. 

Exceptionnellement, la période d’invasion peut faire défaut. 
M. de Gennes en rapporte un cas dû à M. Potain. Il n’y a alors qu’une 
faiblesse progressive qui aboutit au coma. 

b. PÉRIODE COMATEUSE. — C’est le tableau du coma absolu avec 
perte du mouvement, de la sensibilité et de la conscience. Le malade 
très pâle, les pupilles dilatées, sans aucune espèce de contraction ou 
de mouvement convulsif, reste immobile, anéanti dans le décubitus 
dorsal. Progressivement ses extrémités se refroidissent, la tempéra- 
ture s’abaissant parfois jusqu’à 32 degrés, et la mort ne tarde pas à 
survenir dans cet état. Elle survient généralement en trente-six 
heures, quelquefois en trois ou quatre jours, rarement en dix ou 
quinze heures. 

A côté de cette forme classique, commune du coma diabétique, 
MM. Jaccoud et Dreschfeld ont décrit, sous le nom de forme vertigi- 
neuse, de forme alcoolique, une variété relativement rare dans la- 
quelle les troubles dyspnéiques et abdominaux n'existent point. Le 
début est ici annoncé par des maux de tête et des vertiges, accom- 
pagnés d’une sensation d'ivresse. Le malade a la parole embarrassée, 
la démarche titubante; il chancelle et, en douze ou vingt-quatre 
heures, tombe dans une somnolence et un coma final. 

M. Lecorché admet, outre ces formes aiguës, des formes atténuées 
qui se présenteraient sous deux types : un fype chronique de durée 
plus ou moins longue, avec affaissement, respiration pénible et gé- 
missante, météorisme, douleurs abdominales et odeur caractéristique 
de l’haieine; un {ype intermittent, marqué par des poussées transi- 
toires d'intoxication diabétique qui, à un moment donné, se terminent 
dans le coma complet. 

Enfin, M. Lancereaux reconnaît au coma cinq formes : muscu- 
laire, gastro-intestinale, dyspnéique, cardiaque, comateuse. Ges 
diverses formes, dont le qualificatif indique suffisamment les carac- 
tères, peuvent d’ailleurs se, confondre et coexister chez un même 
sujet. 

Diagnostic. — Quand on ignore l'existence du diabète, la 
méprise est possible. On peut songer à un coma apoplectique, alcoo- 
lique, saturnin, urémique, cholérique, opiacé. L’odeur de l’haleine, 
les caractères de la dyspnée, l’examen des urines aideront à lever 
toutes les difficultés. 

Ge diagnostic en outre est très important, au point de vue mé- 
dico-légal, car on a pu songer à un empoisonnement. 
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Quand le diabète est connu d'avance, le diagnostic est facile. Il 
suffit de se rappeler qu’un diabétique peut mourir rapidement par 
collapsus cardiaque, par apoplexie cérébrale, par urémie. 

Anatomie pathologique. — Les lésions trouvées à l’autopsie 
sont disparates, inconstantes et accessoires. Certaines d’entre elles, 
comme les altérations matérielles du cœur, des reins, des centres 
nerveux, que nous avons étudiées plus haut, n’ont rien à voir avec le 
coma. D’autres, telles que l’anémie, la congestion, l’æœdème du cer- 
veau, sont la conséquence et non la cause du coma. 

Pathogénie. — De nombreuses hypothèses ont été émises sur 
la pathogénie du coma diabétique. Quelques-unes sont tombées dans 
l'oubli. Nous venons de voir que les altérations matérielles des 
centres nerveux, du cœur, des reins ne pouvaient l’expliquer. Les 
lésions du cœur rendent compte du collapsus cardiaque; celles du 
rein, qui peuvent être cause d’une véritable urémie brightique, 
favorisent peut-être la rétention des produits toxiques, mais n’ont 
pas d’autre action. On a incriminé encore la déshydratation de 
centres nerveux, leur saturation glycosique, la lipémie. Mais ce sont 
là des lésions inconstantes et insuffisantes. 

Ce coma est dû à une auto-intoxication dont l’essence intime 
nous échappe encore. Plusieurs théories ont été émises sur la nature 
de l’agent toxique. 

1° Théorie de l’acétonémie. — Cette théorie fut imaginée par 
Kussmaul qui, en injectant de l’acétone à des animaux, avait constaté 
des symptômes d'ivresse et d’assoupissement. Elle sembla confirmée 
par les expériences de Tappeiner qui, en 1880, détermina des acci- 
dents comateux chez des animaux auxquels il avait fait inhaler des 
vapeurs d’acétone. Aussi fut-elle d’abord acceptée par MM. Lecorché, 
Bourneville et Teinturier, Kien, Foster, et défendue encore plus tard 
par Penzoldt et de Gennes. 

Bientôt Leroux, Dreyfous! firent quelques réserves. Mais ce fut 
surtout Frerichs qui lui porta le premier coup. Puis Albertoni et 
Pisenti prouvèrent l’insignifiante toxicité de l’acétone. En faisant 
ingérer de l’acétone à des lapins et à des chiens, ils ne purent de- 
terminer en effet qu'une néphrite. Drechsfeld ingéra lui-même 
20 grammes d’acétone sans en éprouver de sérieux inconvénients. 
D'ailleurs Jacksch fit voir que cette substance peut se rencontrer à 
l’état normal, qu’on la trouve également dans les cirrhoses du foie, 
les cancers, les grandes pyrexies, les diverses auto-intoxications. 
Aussi la théorie de l’acétonémie ne tarda-t-elle pas à être sérieuse- 
ment ébranlée. 


1. DREYFOUS (Thèse d’agrégal., 1883). 
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Au surplus, l’acétone se rencontre fréquemment chez les diabé- 
tiques, en dehors du coma, et elle est inconstante dans le coma dia- 
bétique. Il existe en effet des cas de coma sans acétonurie et 
sans lésions rénales. Donc l’acétone et les lésions rénales qu’elle 
pourrait, à la rigueur, engendrer sont incapables de rendre compte 
des accidents comateux. 

On peut, avec M. Jaccoud, résumer le débat à peu près en ces 
termes : l’acétone est inconstante dans le coma diabétique; elle se 
retrouve chez des diabétiques non comateux; elle existe en dehors 
du diabète. Même à haute dose, elle n’est pas toxique chez l’homme, 
bien qu’elle le soit chez les animaux. 

Il faut retenir de toutes ces recherches que l’acétone ne détermine 
pas le coma, mais que sa présence dans les urines diabétiques peut 
le faire redouter. 

2° Théorie de l’intoxication par l'acide diacétique. — A défaut 
de l’acétonémie, Rupstein et Gerhardt incriminèrent l’acide diacé- 
tique ou acéto-acétique dont la décomposition donne naissance à de 
l’acétone, à de l’alcool et à de l'acide carbonique. Jacksch et Cere- 
sole appuyèrent cette manière de voir. Mais Prévost et Binet, Brieger 
montrèrent que cet acide est peu toxique. Faute de preuves de toxi- 
cité, et en outre pour les mêmes raisons que celles invoquées ci- 
dessus contre l’acétone, cette théorie fut abandonnée. 

3 Théorie de l’intoxication acide. — On se remit à examiner 
soigneusement les urines des diabétiques et à les analyser de nou- 
veau. Stadelmann put en retirer un acide, l’acide crotonique, qu’il 
incrimina. Mais Kulz et Minkowski firent voir que cet acide dérivait 
de l’acide oxybutyrique. Hugounenq, en 1887, parvint à isoler ce 
dernier non seulement des urines, mais encore du sang d’un dia- 
bétique mort dans le coma. Il montra en même temps que cet acide 
oxybutyrique peut, par oxydation, donner naissance à l'acide 
acéto-acétique, lequel, à son tour, se dédouble facilement en acétone 
et en acide carbonique. Il paraissait donc naturel d’accuser l'acide 
oxybutyrique. 

Mais cet acide agissait-il en vertu de son action toxique propre, 
amsi que le croyaient MM. Lépine et Naunyn? N'’était-ce pas plutôt 
la diminution de l’alcalinité du sang qu’il fallait directement ineri- 
miner? Ne fallait-il pas admettre simultanément ces deux actions? 

Walter, en faisant ingérer à des lapins et à des chiens un acide 
quelconque (phosphorique, salicylique, chlorhydrique), avait noté une 
diminution de l’acide carbonique, que le sang contient à l’état de 
carbonate et de bicarbonate alcalin. En injectant de petites doses 
d'acide, il avait constaté une apparition notable d’ammoniaque dans 
les urines. Plus tard, Hallervorden fit voir que l’ammoniaque urinaire 
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est très augmentée chez les diabétiques et peut atteindre 5 grammes, 
tandis que son excrétion quotidienne, à l’état normal, ne s’élève qu’à 
60 centigrammes. D’un autre côté Minkowski, évaluant la quantité 
d'acide carbonique renfermée dans le sang artériel d’un diabétique, 
la trouva dix fois moindre qu’à l’état physiologique. 

Ces expériences prouvaient la diminution de l’alcalinité du sang 
et par suite, indirectement, l’augmentation relative de son acidité. 

Plus récemment, MM. Roque, Devic et Hugounenq ont examiné 
le sérum d’un diabétique, et constaté qu’il était deux fois moins 
alcalin que normalement. Ils ont ramené (avec du bicarbonate de 
soude) une moitié du sérum prélevé à l’alcalinité physiologique. Puis 
ils ont recherché chez le lapin la toxicité respective des deux échan- 
tillons (séru m à alcalinité diminuée, sérum ramené à l’alcalinité nor- 
male). Leurs expériences comparatives ont prouvé tout d’abord 
que la diminution de l’alcalinité du sang exerce par elle-même une 
action toxique certaine. De plus, le sérum ramené artificiellement à 
l’alcalinité physiologique se montra plus toxique que le sérum d’un 
sujet sain. 

Mais ces auteurs n’ont pu déterminer, ni dans les urines, ni dans 
le sang, l'acide qui amenait cette hypertoxicité. Ils ont pu simple- 
ment se convaincre que ce n’était pas l’acide oxybutyrique. 

Le coma diabétique semblerait donc résulter d’une diminution de 
l’alcalinité du sang et, à la fois, d’une intoxication acide. Cette der- 
nière ne dépendrait pas d’un acide fixe; elle pourrait relever de 
l'acide oxybutyrique, de l’acide{ diacétique, de l’acétone ou de tout 
autre acide résultant, comme les précédents, d’une combustion im- 
parfaite du sucre. 

« Le coma diabétique, disent ces auteurs, est le résultat d’un acte 
morbide amenant une combustion incomplète de la glycose; d’où 
production et accumulation dans le sang d’un acide, résidu de cette 
combustion imparfaite, qui diminue l’alcalinité du sang et de ce fait 
le rend toxique, et qui agit par lui-même, en tant que poison, pour 
amener le développement de la toxhémie. » 

Cette année même, cette pathogénie a été remise en discussion en 
Allemagne par Hirschfeld et G. Klemperer=?. Ce dernier, qui a observé 
vingt et un cas de coma diabétique dans ces huit dernières années, 
a cherché à savoir si ce coma relève véritablement d’une intoxica- 
tion acide. Il a bien constaté que tous ses malades excrétaient une 
quantité considérable d’acide et d’ammoniaque et que leur sang ren- 
fermait moins d'acide carbonique qu’à l’état normal. Mais il se refuse 


1. Du coma diabétique (Revue de méd., 1899, p. 995). 
2. Société de méd. int. de Berlin, avril, mai et juin 1895. 
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à voir là une relation de causalité. Il ne croit même pas que l’intoxi- 
cation acide puisse être mise en cause, parce que, dit-il, si le coma 
diabétique était dû à une telle intoxication, il devrait guérir par les 
injections alcalines, ce qui n’est pas démontré. Il incriminerait volon- 
tiers une décomposition considérable d’albumines, en s'appuyant sur 
ce fait que les affections dans lesquelles on voit ces décompositions 
considérables d’albumines se terminent par le coma, en dehors de 
toute hyperexcrétion acide. 

En résumé, on n’est pas encore nettement fixé sur la pathogénie 
intime du coma diabétique. 

Traitement. — On peut prévenir ou retarder l’échéance du 
coma. Dans ce but, il faut recommander aux diabétiques un régime et 
une hygiène sévères, c’est-à-dire d’éviter les fatigues, les émotions 
morales, la diète carnée exclusive, les opiacés, les causes provoca- 
trices, en un mot, des accidents comateux. 

Il existe des cas abortifs qui guérissent. Une fois que le mal est 
franchement déclaré, la guérison ne semble guère possible. 

Pendant longtemps on s’est borné, sans succès d’ailleurs, à la 
médication stimulante et révulsive, aux drastiques, aux diurétiques, 
aux inhalations d'oxygène. 

La théorie de l’intoxication acide a fait naître un traitement 
nouveau : la médication alcaline à haute dose, par la voie stomacale 
ou mieux par la voie intra-veineuse. Ce traitement rationnel, pour 
être efficace, doit être précoce et intensif. À la période prodromique, 
le bicarbonate de soude (20 grammes par jour) a donné parfois des 
résultats inattendus. Quand le coma est confirmé, les alcalins à 
haute dose ne font que prolonger l’existence. Mais cette médication 
a souvent échoué, et Le traitement efficace du coma diabétique reste 
encore à trouver. 


PATHOGÉNIE GÉNÉRALE DES DIABÈTES SUCRÉS 


Il y a quelques années, M. Bouchard réduisait les multiples théo- 
ries pathogéniques du diabète à six, fondées sur les troubles sui- 
vants : 1° troubles des organes digestifs ; 2 défaut de fixation par le 
foie du sucre alimentaire; 3° exagération de la glycosurie hépatique; 
4 glycosurie musculaire ; 5° vice de la désassimilation des tissus ; 
6° utilisation insuffisante du sucre. 
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On peut, en somme, pour simplifier ce chapitre obscur, ramener 
ces théories à deux : 

a. Théorie de l’hypersécrétion du sucre par accélération de la nu- 
trition. — Pour M. A. Robin, qui s’est fait le défenseur de cette 
théorie, la désassimilation totale est incontestablement accrue. Il y a, 
en effet, désassimilation azotée exagérée et par suite azoturie. Le 
diabétique consomme plus de matériaux azotés que l’homme sain; 
chez lui, en effet, le coefficient d’oxydation ou d'utilisation protéique 
est au-dessus de la normale. D’autre part, il brûle au moins aussi 
énergiquement qu'un sujet normal les substances non azotées. 
Quincke à fait voir, en effet, que l’oxyhémoglobine est augmentée dans 
le sang, et Quinquaud, MM. A. Robin et Binet que l’urée, l’acide car- 
bonique expiré et l'oxygène consommé s’élèvent sensiblement. Bref, 
les actes d’hydratation, de dédoublement, d’oxydation, de synthèse 
sont accrus et dépassent la normale. « Il y a donc chez les dia- 
bétiques, dit M. A. Robin, une exagération de tous les actes chimiques 
de la nutrition générale, et je crois avoir établi qu’il existe, en outre, 
une suractivité spéciale de certains organes, au premier rang desquels 
figurent le foie et le système nerveux. » 

Comme corollaire, cet auteur affirme que tout médicament qui 
ralentit la nutrition générale diminue la glycosurie. 

b. Théorie du défaut de consommation du sucre par ralentissement 
de la nutrition. — Gette théorie, défendue par M. Bouchard, est dia- 
métralement opposée à la précédente. 

Pour M. Bouchard, il s’agit non d’hyperglycémie hépatique, 
mais bien d’uneutilisation insuffisante, d’un défaut de consommation 
de sucre par les éléments anatomiques. La condition préalable du 
diabète, dit-il, «est un trouble nutritif d’origine nerveuse ou de toute 
autre origine, quelquefois acquis, le plus souvent congénital. Ce 
trouble consiste essentiellement en un ralentissement de la nutrition ; 
il peut rendre plus longue ou plus incomplète la transformation 
intra-organique des acides, de la cholestérine, des graisses, de la 
matière azotée et même du sucre, et provoquer l'obésité, la lithiase 
biliaire, la gravelle, etenfin, quand l'élaboration du sucre sera viciée, 
le diabète. Il y aura alors accumulation dans le sang du sucre non 
utilisé, fixation d’eau dans le sang, polyurie et glycosurie, déshydra- 
tation des tissus, soif, défaut de consommation d'oxygène, abaissement 
de température ; puis apparaissent les troubles nutritifs secondaires, 
albuminurie, azoturie avec ou sans polyphagie, phosphaturie, con- 
somption. » 

La méthode expérimentale a introduit un nouvel élément dans la 
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question. Nous avons longuement insisté déjà sur la pathogénie 
des diabètes pancréatique et nerveux. Il nous suffira de la résumer 
ici en quelques lignes. 

Le diabète pancréatique est déterminé par la suppression plus ou 
moins complète de la sécrétion interne du pancréas. Cette sécrétion 
interne exerce, en effet, une action frénatrice sur la glycosoformation 
intra-hépatique, et modératrice sur l’histolyse. Lorsque cette action 
est supprimée, il en résulte un diabète intensif, à marche rapide, à 
pronostic grave. À cet égard, le diabète pancréatique humain et 
le diabète expérimental sont exactement superposables. 

A l’origine du diabète nerveux sont des causes de siège et de 
nature très variables : lésions, irritations, intoxications diverses, 
portant soit sur les centres encéphalo-médullaires, soit sur le système 
nerveux périphérique. Dans ces deux conditions, le mécanisme intime 
reste invariable. Toujours la perturbation atteint les centres excita- 
teur du foie, frénateur du pancréas, excitateur de l’histolyse. Ges 
centres impressionnés réfléchissent à leur tour l'impression reçue sur 
le foie, le pancréas et les tissus. Alors la glycosoformation et l’histo- 
lyse sont excitées, tandis que la sécrétion interne du pancréas se 
trouve refrénée. Or ces trois actions s’unissent pour aboutir à un même 
résultat : la suractivité de la glycosoformation, et partant l’hyper- 
glycémie et la glycosurie. 

Ce mécanisme convient du reste aussi bien à la glycosurie simple 
qu’au diabète nerveux proprement dit. On conçoit aisément que 
l'intensité, la durée et la nature de l'excitation nerveuse puissent 
entraîner des différences considérables dans le degré et l’évolution de 
la glycosurie. Ainsi certaines causes, qui exercent sur le système 
nerveux une action soudaine et brève, engendreront une glycosurie. 
Si le choc a été léger, il s’agira de glycosurie simple; s’il a été violent, 
il peut s’ensuivre un véritable diabète. Les traumatismes crâniens, 
les émotions réalisent ces conditions et ces résultats. Il est, par 
contre, des causes qui agissent sur le système nerveux d’une façon 
continue, mais lente et modérée. Il en résultera un diabète à marche 
lente. En se fondant sur ces considérations générales, on peut con- 
cevoir tous les degrés, toutes les formes soit du diabète sucré, soit 
de la glycosurie simple, d’origine nerveuse. 

Dans quelle mesure peut-on appliquer cette théorie au diabète 
constitutionnel? Puisque ce diabète est la conséquence d’un trouble 
de la nutrition générale, on est autorisé à placer la cause de ce 
trouble dans une perturbation originelle, héréditaire ou acquise, du 
système nerveux, régulateur des échanges nutritifs. Cette pertur- 
bation impressionnerait les centres excitateurs du foie et de l’histo- 
lyse et frénateur du pancréas. On pourrait invoquer, en faveur de 
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cette manière de voir, d’une part, l’action provocatrice ou aggravante 
qu’exercent sur ce diabète les émotions morales, et d’autre part l’in- 
fluence curative ou sédative d’une vie calme et tranquille. On pour- 
rait aussi invoquer ses liens de parenté avec la famille névropathique. 

Quoi qu’il en soit, il semble que les diabètes sucrés résultent 
de l’exagération de la glycosoformation intra-hépatique et de la 
désintégration histolytique, dont l’intensité, la durée et le degré 
commanderaient la forme clinique, de telle sorte que, en dernière 
analyse, une physiologie pathologique univoque régirait les divers 
types de diabète. 

La suractivité de la glycosofor mation et de l’histolyse explique 
non seulement la glycosurie, mais encore tous les phénomènes 
concomitants : polyphagie, polyurie, polydipsie, azoturie. Les tissus, 
abandonnant leurs réserves, ne peuvent se réparer qu’en provoquant 
une faim exagérée. D'autre part, le sucre a un pouvoir déshydratant 
considérable, qui suffit à rendre compte de la polydipsie et de la 
polyurie. Enfin, lorsque la résorption histolytique exagérée n’est plus 
compensée par l'alimentation, l’amaigrissement et la consomption 
surviennent. 
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Lorsqu'il y a une cause matérielle, accessible à la thérapeutique, 
il faut évidemment s’attaquer à elle. Mais ceci ne peut se rencontrer 
que dans les cas de diabète pancréatique ou de diabète nerveux. 

Étant donné que le pancréas peut à la rigueur être regardé comme 
une glande vasculaire sanguine, et que la pathologie de ces glandes 
est souvent justiciable d’un traitement organothérapique, il était 
logique et séduisant d’essayer, dans le diabète pancréatique, une 
thérapeutique de ce genre. Ce n’est d’ailleurs pas là une médication 
tout à fait nouvelle. Bouchardat affirme qu’il a ordonné avec avan- 
tage à ses diabétiques le pancréas ou fagoue de veau. Récemment 
cette médication, tentée par différents médecins, a donné des résul- 
tats discordants. Au Congrès de Bordeaux, M. Ausset! a rapporté les 
succès qu’il avait obtenus chez des chiens dépancréatisés, auxquels 
il avait fait ingérer du pancréas de veau : la glycosurie disparaissait 
et cette disparition se maintenait tant que durait ce traitement. 
Cet auteur a également fait ingérer du pancréas de veau à un dia- 
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bétique, dont les urines renfermaient 38 grammes de sucre. Le 
deuxième jour du traitement, le sucre descendit à 4 grammes et, 
au neuvième jour, il y eut une disparition totale qui se maintenait 
depuis plus d’un mois. M. Pierre Marie! a eu l’occasion de traiter 
de la même manière un diabétique auquel il faisait ingérer quoti- 
diennement 5 grammes, puis 15, 20 et 25 grammes de glande de veau. 
Pendant dix-huit jours de ce traitement, les résultats restèrent à peu 
près nuls. Il s’agit donc là d’une méthode qu’on ne peut encore 
juger, mais qu’il est rationnel de tenter. 

Dans le diabète nerveux, la cause est quelquefois directement 
accessible. Ainsi, lorsque la syphilis est en jeu, une médication anti- 
syphilitique peut conduire à des résultats merveilleux. Nombre 
d'auteurs ont cité des cas de pareille guérison. 

Il est vrai d’ajouter que le plus souvent, qu’il s'agisse de diabète 
nerveux ou de diabète pancréatique, le médicament spécifique fait 
défaut. On en est alors réduit à une médication purement sympto- 
matique, comme dans le diabète constitutionnel, dont il nous reste à 
exposer le traitement. 

Le régime et l'hygiène doivent constituer jusqu’à nouvel ordre la 
base de ce traitement; ils suffisent souvent à guérir les formes légères 
et à atténuer notablement les cas de moyenne intensité. Les médica- 
ments ne doivent occuper que le second plan. 

A. RÉGIME DES DIABÉTIQUES. — Le régime carné exelusif de 
Cantani et le régime lacté absolu de Donkin sont insuffisants, et 
aujourd’hui plus ou moins abandonnés. 

Actuellement le régime prescrit est encore celui de Bouchardat 
qu’on a peu modifié, et qu'on peut mitiger ou corser suivant les cas. 

Les aliments défendus aux diabétiques sont tout d’abord les 
substances sucrées et féculentes : sucres, miel, pâtisseries; les fruits, 
tels que raisins, abricots, prunes, figues, melons, pommes, poires; les 
légumes sucrés : carottes, betteraves, navets ; les pâtes alimentaires ; 
les farineux, tels que haricots, lentilles, pois, châtaignes, riz, etc.; 
le pain ordinaire, surtout la croûte. 

Pour remplacer le sucre, on a proposé la glycérine, qui est un 
alcool triatomique, et la saccharine. M. Lecorché déclare qu'il est 
plus facile de s’habituer à prendre le café sans sucre qu’à le sucrer 
avec de la glycérine. En guise de pain ordinaire, on a préconisé le pain 
de gluten, de soya, de son. Il est préférable de prescrire la pomme 
de terre cuite à l’eau, en n’en permettant que 100 à 150 grammes 
par repas. Il est en effet démontré que la pomme de terre ne ren- 
ferme que 17 grammes de sucre pour 100, tandis que le pain de glu- 


1. P, MARIE, Leçons de clinique médicale, p. 88. 


TRAITEMENT DES DIABÈTES SUCRÉS 463 


ten en contient 18 grammes, la mie du pain ordinaire 92, et la 
croûte 76 pour 100. 

Comme aliments permis, il faut citer toutes les viandes de 
boucherie, le gibier, la volaille, la charcuterie, les poissons, les 
æufs. De même les corps gras sont excellents, quand ils sont bien 
absorbés. Sont permis les légumes tels qu'épinards, artichauts, 
haricots verts, choux, salades; les fruits qui contiennent des huiles 
comme les amandes, les noix, noisettes, olives, pistaches; les divers 
fromages, le sel marin, les sels de potasse. 

Les boissons défendues sont les vins mousseux, les eaux gazeuses, 
les limonades, les vins doux et sucrés, la bière, le cidre, l’alcool. 
Sont permis le vin rouge coupé d’eau, le thé et le café non sucrés, 
l’eau qui doit être la boisson de choix. 

B. HYGIÈNE DES DIABÉTIQUES. — [l faut recommander un exercice 
quotidien, modéré et régulier, et prohiber les exercices violents, les fa- 
tigues, le surmenage. Les bains alcalins, les frictions sèches sont très 
utiles au bon fonctionnement de la peau. Le diabétique doit éviter 
les émotions morales, les préoccupations, les excès de tout ordre. 
« Un diabétique, dit Bouchardat, doit vivre autant que possible en 
paix et en joie, avec des habitudes journalières sagement ordonnées. » 

Il va sans dire que ce régime diététique et hygiénique comporte 
des exceptions. Ge ne sont là que des règles générales dont on peut 
et dont on doit souvent s’écarter, suivant la forme, le degré et l’âge 
du diabète. 

C. TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX. — La liste des médicaments em- 
ployés contre le diabète est trop longue pour être énumérée ici. Les 
plus fréquemment utilisés sont : les alcalins, les opiacés, la stry- 
chnine, l’arsenic, les nervins comme les bromures et l’antipyrine. 

La préférence accordée à tel ou tel médicament tient à l’opinion 
que l’on s’est faite sur la nature pathogénique du diabète. 

Pour les partisans de la théorie de M. Bouchard, il est logiquement 
indiqué d’accélérer les échanges nutritifs, et d'obtenir l’utilisation 
du sucre, au moyen d’une hygiène bien réglée et des iodures alca- 
lins. Si l’on n’a pas réussi, dit M. Le Gendre, à obtenir l’utilisation 
du sucre, il faut faciliter son élimination, c’est-à-dire activer la po- 
lyurie et modérer les autres sécrétions. 

Pour M. A. Robin, qui défend une théorie pathogénique opposée, 
il faut recourir à la médication qu’il appelle alternante. C’est d’abord 
pendant huit ou quinze jours un traitement d’épreuve, qui se limite à 
un régime et à une hygiène sévères. Si, au bout de ce laps de temps, 
le sucre n’a pas disparu des urines, il faut commencer le traitement 
suivant, échelonné en trois étapes : 

a. Première étape : Pendant cette étape, qui dure de quatre à 
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cinq jours, on donne l’antipyrine et quelques adjuvants. L’antipyrine 
est prescrite à la dose de 15,50 à 2 grammes par jour, en deux fois, 
une heure avant le repas. L’albuminurie est une contre-indication. 
Les médicaments adjuvants sont l’huile de foie de morue, les alca- 
lins, le quinquina, le sel de Seignette. Si cette médication est cou- 
ronnée de succès, il est inutile de passer à l’étape suivante. 

b. Deuxième étape : Les médicaments utilisés ici sont l’arsenic, 
les alcalins, le sulfate de quinine. 

c. Troisième étape : Quinze jours après le début, il faut recou- 
rir aux Opiacés, à la belladone, au bromure, aux alcalins. 

D. TRAITEMENT DES COMPLICATIONS.— Il faut tâcher de les prévenir 
et, quand on n’a pu les éviter, se comporter comme s’il ne s’agissait 
pas de sujets diabétiques, même en matière d'intervention chirur- 
gicale. Pendant longtemps on s’est abstenu systématiquement de 
toute opération. 

M. Reynier! a réagi un des premiers contre cette abstention. La 
même idée a été défendue par MM. L. Legendre? et Pierre Marie“. 
Il est certain que les tissus des diabétiques sont affaiblis dans leur 
vitalité, et que leur cicatrisation est assez longue et assez difficile; il 
est évident que l’intoxication par les antiseptiques (qu’il faut éviter) 
est favorisée par le mauvais fonctionnement du foie et des reins; mais 
il n’en est pas moins vrai que, du fait de l’asepsie, comme le dit 
M. P. Marie, les conditions de l’intervention opératoire se sont trou- 
vées radicalement changées. L’asepsie, en effet, a permis d’obtenir 
d'excellents résultats dans plusieurs cas d’anthrax, de phlegmon et 
de gangrène diabétiques. 

A. SOUQUES. 


GLYCOSURIES 


La glycosurie est essentiellement caractérisée par la présence du 
sucre dans les urines, sans modification notable des caractères phy- 
siques ou chimiques de celles-ci. C’est dire, en d’autres termes, que 
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les urines glycosuriques ne diffèrent de la normale que par la pré- 
sence de la glycose. Ce mot n’est donc pas synonyme de diabète. 

Y a-t-il une glycosurie normale, physiologique? Les auteurs sont 
loin d’être d’accord sur ce point. Les uns, avec Brucke, Tucken, Bence 
Jones, Kuhne, déclarent que le sucre existe normalement dans l’urine. 
D’autres, comme Schiff, Seegen, s'élèvent contre cette manière de voir. 
M. Lecorché pense que l’existence du sucre dans l’urine normale est 
inconstante, mais possible, et qu’elle est intimement liée à la glycémie. 

Brucke et Kuhne disent que le taux du sucre s'élève à 1 gramme 
environ par litre. C’est là certainement un chiffre exagéré. Lorsque 
l'urine normale renferme du sucre, elle n’en contient que des traces, 
inappréciables par les réactifs usuels. Worm-Müller et Nylander, qui 
se sont servis de réactifs très sensibles, ont trouvé des traces de 
sucre, le premier dans 18 pour 100, le second dans 12 pour 100 des 
urines normales. La glycosurie physiologique serait donc assez rare 
et de plus insignifiante. On est par conséquent autorisé à n’en pas 
tenir compte dans la pratique. 

Ceci nous amène à parler de la glycosurie alimentaire. Les 
recherches déjà anciennes de Budje, de Schmidt, de CI. Bernard, de 
Schôpfer sur les animaux, celles de Mosler, de Schiff et de Vogel sur 
l’homme en ont établi la réalité. Il est vrai que Baumert, Hoppe, 
Boussingault ont apporté des faits contradictoires dont la valeur a, 
du reste, été contestée. 

Récemment, la glycosurie alimentaire à été considérée comme 
l'expression d’une altération hépatique. 

CI. Bernard avait observé qu'une quantité donnée de sucre, qui, 
introduite dans l'intestin, n’amène point la glycosurie, engendre 
celle-ci, si on lie préalablement la veine porte. Colratt, ayant fait in- 
gérer à deux cirrhotiques 30grammesdesirop degommeet200 grammes 
de sucre de raisin, constata dela glycosurie transitoire chez ces 
deux malades. Il fit remarquer que la cirrhose atrophique, en raison 
des obstructions de la veine porte, qu’elle/entraîne, réalise approxi- 
mativement le mécanisme de l’expérience de CI. Bernard, et conclut 
que la glycosurie alimentaire témoignait d’une oblitération partielle 
ou totale de la veine porte. On publia d’abord quelques observations 
confirmatives. Mais, des faits négatifs ayant bientôt surgi, on fut 
obligé d'invoquer une autre pathogénie. La circulation porte ne fut 
plus mise en cause; on incrimina l'existence d’altérations de la cellule 
hépatique. Dès lors la glycosurie alimentaire devint synonyme d’in- 
suffisance hépatique. 

On ne tarda pas à s’apercevoir que toutes les altérations pro- 
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fondes de la cellule hépatique ne la provoquaient pas. Valmont! ne la 
constatait que 1 fois sur 7 faits de cirrhose atrophique, et von 
Mering 2 fois sur 9 cas de dégénérescence du foie. Frerichs, Bloch, 
Calavanti publièrent des statistiques analogues. Il ressortait de ces 
recherches que, dans les lésions hépatiques graves, la glycosurie ali- 
mentaire peut faire défaut. 

On signala même cette glycosurie en dehors de toute lésion 
apparente du foie. Ainsi M. Cassaët? l’observa dans l’embarras gas- 
trique fébrile, et M. Brunelle* dans la colique de plomb. On la vit 
dans les affections cérébrales et médullaires, dans certaines intoxi- 
cations. Il est vrai qu’on peut admettre dans ces derniers faits un 
retentissement direct ou indirect sur le foie. 

MM. Linossier et Roque‘ ont repris dernièrement cette question 
et conclu de leurs expériences que «chez l’homme sain, après inges- 
tion de sucre (saccharose, glycose ou lactose), il est possible de con- 
stater dans l’urine le passage d’une petite partie du sucre introduit 
dans l’organisme ». Ils ont vu la glycosurie suivre l’injection de doses 
de sucre modérées, et augmenter avec la quantité de sucre ingéré. 
C’est la saccharose qui passe le plus facilement dans l’urine, puis 
viennent la glycose et la lactose. MM. Linossier et Roque ont ob- 
servé cette glycosurie alimentaire, chez l’homme bien portant, dans 
16 pour 100 des cas. « On peut se demander pourquoi, objecte 
M. Hanot’, les 84 autres sujets ne la présentent pas, et si les 16 sujets 
en question n’ont déjà pas justement une eellule hépatique qui, sans 
être gravement et définitivement atteinte, est déjà suffisamment tou- 
_chée pour produire la glycosurie alimentaire. » 

On peut donc, jusqu’à nouvel ordre, considérer la glycosurie ali- 
mentaire comme un signe d'insuffisance hépatique, c’est-à-dire 
comme un phénomène morbide. Les faits contradictoires que nous 
avons rappelés n’en comportent pas moins quelques réserves. [lsemble 
que, dans certains cas, il soit difficile d'établir une limite entre un 
phénomène normal et un phénomène morbide, de dire où cesse la 
elycosurie physiologique et où commence la glycosurie pathologique. 

Cette discussion nous amène au but de notre description, à l’étude 
des glycosuries pathologiques. Ici une distinction s'impose tout 
d’abord entre les glycosuries provoquées et les glycosuries spontanées, 
que nous allons décrire séparément. 
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CASSAET (Soc. de biologie, 1893). 

BRUNELLE (Arch. gén. de méd., 1894). 

LINOSSIER et ROQUuE (Arch. de méd. expérim., 1895, p. 228). 

>. HANOT, Rapports de l'intestin et du foie en pathologie, p. 72 (Congres de Bor- 
deaux, 1895). 
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I. — GLYCOSURIES PROVOQUÉES OU EXPÉRIMENTALES. 


Dans ce groupe devrait prendre place la glycosurie alimentaire, 
déterminée chez l’homme et chez les animaux par l’ingestion de 
substances sucrées ou féculentes. Si nous l'avons étudiée séparément, 
à côté de la glycosurie physiologique, c’est parce que certains auteurs 
en ont contesté la nature morbide. 

La nature pathologique des glycosuries expérimentales, qu'il 
nous reste à envisager, n’est mise en doute par personne. On peut, 
pour la facilité de la description didactique, les diviser en deux 
groupes : 4° glycosuries nerveuses ; 2 glycosuries toxiques. 

A. GLYCOSURIES NERVEUSES. — Nous les avons déjà étudiées au 
chapitrè du Diabète expérimental. 

B. GLYCOSURIES TOXIQUES. — La méthode expérimentale s’est 
adressée à une multitude de substances toxiques pour provoquer 
la glycosurie. On peut, avec Cartier‘, diviser ces substances en cinq 
catégories, qui sont : 

a. Les glycosides : 

b. Les acides; 

c. Les agents névrosiques ; 

d. Les agents stéatogènes et les toxiques altérant le foie; 

e. Les substances diffusibles, gaz et agents divers. 

Nous allons passer rapidement en revue l’action nocive de ces 
divers agents. 

4° Glycosides. Glycosurie phloridzinique. — Le glycoside dont 
l’action est le mieux connue est la phloridzine, que Koninck décou- 
vrit dans l’écorce de certains arbres fruitiers (pommier, cerisier, 
prunier). 

C’est von Mering? qui montra le premier que la phloridzine déter- 
mine, chez quelques animaux, avant tout chez le chien, une glyco- 
surie intense. Il suffit de la donner à la dose de 1 gramme par kilo- 
gramme d'animal. Le mode d’administration (ingestion, injection 
sous-cutanée ou veineuse) n’a pas grande importance. Le sucre appa- 
raît dans l’urine trois heures après , augmente rapidement et dispa- 
raît au bout de trente-six heures environ, quelquefois au bout de 


1. CARTIER, Glycosuries toxiques el en particulier intoxication par le nitrate 
d’urane (Thèse de Paris, 1891). 
2. Von MERING (Zeits. für klin. Med., XIV, p. 485, et XVI, p. 431). 
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deux ou trois jours seulement. Le taux du sucre éliminé est très 
élevé et oscille entre 6 grammes et 139,50 pour 100 grammes d’urine. 

Si l’on donne à l’animal une ration quotidienne de phloridzine, la 
glycosurie persiste; mais elle cesse dès qu’on supprime cette sub- 
stance, preuve qu'il s’agit bien là d’une glycosurie simple etnon d’un 
diabète véritable. Elle persiste quel que soit le genre d’alimentation, 
même si l’animal reste un ou plusieurs jours en abstinence. On la 
vue se produire chez des chiens affamés depuis dix-huit jours. Geci 
ne veut pas dire que le régime n’influe point sur le taux du sucre 
éliminé. On sait, au contraire, que les hydrates de carbone, les viandes, 
les graisses favorisent la glycosurie phloridzinique. 

Cette glycosurie s'accompagne d’albuminurie. Le chiffre de l’albu- 
mine est très élevé quand l’animal est en état d’abstinence, parce que 
l'animal affamé vit aux dépens de ses matières albuminoïdes qu’il 
détruit. En effet, l’albuminurie reste modérée, si l’animal est soumis 
à un régime azoté abondant; elle n’augmente pas davantage s’il est 
soumis à un régime mixte suffisant, et elle augmente peu s’il est ex- 
clusivement nourri de graisses. 

Ces urines, en dehors du sucre et de l’albumine, restent normales 
comme quantité et comme qualité. Seules, leur densité et leur acidité 
sont généralement accrues. 

Tout se borne d’ailleurs là. L’état général n’est, en effet, pas 
altéré. On a administré la phloridzine à des chiens pendant vingt 
jours consécutifs, sans inconvénient appréciable. On l’a de même 
fait ingérer à l’homme sans provoquer d'autre dommage qu’une 
glycosurie pure. 

Cependant la glycosurie phloridzinique peut s'accompagner de 
polyphagie et de polydipsie. Et, si la nourriture devient insuffi- 
sante, l'animal maigrit, s’affaiblit et tombe dans un état analogue 
au coma diabétique. D'ailleurs ses urines renferment alors de l’acé- 
tone et de l’acide oxybutyrique en grande quantité. C’est là une 
nouvelle preuve qu’il n’y a souvententre le diabète vrai et la glycosurie 
qu’une question de degré. 

Von Mering a relevé ce fait singulier que la quantité de sucre 
dans le sang n’est pas sensiblement accrue et qu’il y a ici glycosurie 
sans hyperglycémie. 

Cette observation a conduit récemment Klemperer‘ à supposer 
que la glycosurie phloridzinique provient du rein. Cet auteur appuie, 
d’autre part, cette théorie rénalefsur les expériences ‘de Minkowski 
qui, en extirpant les reins à des animaux atteints de glycosurie phlo- 


1. KLEMPEPER, Soc. de méd. int. de Berlin, 18 mai 1896 (voir Semaine méd., 
1896, p. 262). 
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ridzinique, ne voyait pas le sucre du sang augmenter d’une manière 
notable. Il faut avouer que ce rôle du rein reste plein de mystère. 
Von Mering pense que la phloridzine agit en empêchant la non-cor- 
sommation du sucre normalement formé, en vertu d’un mécanisme 
encore inconnu. La pathogénie reste donc obscure. 

2% Acides. — La plupart des acides, introduits chez l’animal par 
la voie gastrique ou par la voie sous-cutanée, provoquent le passage 
du sucre dans les urines. Pavy, en injectant de l’acide phosphorique 
dans la veine jugulaire, a déterminé une glycosurie rapide et intense. 
Goltz et Naunyn ont confirmé ces résultats, et montré en outre qu’on 
obtient de la glycosurie avec albuminurie, au moyen des acides 
lactique, chlorhydrique, sulfurique, etc. 

La pathogénie de ces glycosuries n’est point élucidée. On a incri- 
miné la diminution de l’alcalinité du sang, l’action toxique propre 
des acides, les troubles de l’hématose. Nous rappellerons, en 
passant, que ces intoxications produisent des accidents analogues au 
coma diabétique, qu’on tend aujourd’hui à attribuer à une intoxica- 
tion acide. 

3° Agents névrosiques. — Ces agents sont : la strychnine, le 
curare, la morphine. 

C1. Bernard a étudié la glycosurie provoquée chez le chien par 
l’intoxication strychnique. Schiff et surtout Langendorff { ont repris 
cette étude sur la grenouille. Langendorff a montré que l’ablation 
complète du foie chez ces animaux empêche la glycosurie de se pro- 
duire, et que d’ailleurs la glycosurie ne se produit que dans les 
saisons où le foie de la grenouille renferme du glycogène (automne, 
hiver). La strychnine, en effet, ne rend pas glycosuriques les gre- 
nouilles en été, période où leur foie ne renferme pas de glycogène. 
D’autre part, une grenouille placée en hiver dans une étuve de 25 à 
38 degrés perd son glycogène, et la strychnine chez elle reste sans 
action. Par contre, en été, si on la refroidit, elle peut devenir glyco- 
surique. [Il semble donc que le foie et la température jouent un rôle 
capital dans la détermination de cette glycosurie. 

CI. Bernard a signalé également une glycosurie due à l’empoison- 
nement par le curare. Winogradoff, Cazal, Liouville, A. Voisin 
l'ont étudiée à leur tour. Langendorff a montré que l’extirpation du 
foie n'empêche pas sa production. 

De même la morphine détermine une glycosurie passagère avec 
hydrurie. On sait, du reste, que les morphinomanes ont parfois du 
sucre dans les urines. 

4° Agents stéatogènes. — Le phosphore, l’'antimoine, l'arsenic, le 


1. LANGENDORFF (Archiv für Physiol., 1886). 
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mercure seraient également susceptibles de faire passer le sucre 
dans les urines. La chose est douteuse, du moins pour les deux pre- 
miers agenis. 

o° Substances diffusibles, gaz et agents divers. — Plusieurs 
auteurs, Bumm, Cl. Bernard, Sauvage, Willis, Sandras et Bouchar- 
dat, ont signalé des glycosuries consécutives à l’ingestion d’alcool, 
à l’intoxication alcoolique aiguë, au delirium tremens. K. Glénard ‘ 
admet, d’ailleurs, un diabète d’origine alcoolique, par l’intermédiaire 
des lésions du foie qu’on trouve chez plus de la moitié des diabé- 
tiques. 

L’éther, le chloroforme, le chloral, le nitrite d'amyle, l'ammo- 
niaque seraient également capables de provoquer la glycosurie. 

A. Ollivier, Senf ont bien étudié la glycosurie consécutive à 
l’'empoisonnement par l’oxyde de carbone. M. Dastre, dans sa thèse sur 
la glycémie asphyxique, a montré que l’asphyxie rapide amène 
l’hyperglycémie, tandis que l’asphyxie lente entraîne l’hypoglycémie. 
Un mécanisme analogue doit régir la glycosurie due à l’intoxication 
par le gaz d'éclairage. 

La nitro-benzine, la térébenthine peuvent déterminer le passage 
du sucre dans l’urine. Il en est de même des injections intra-vei- 
neuses (Külz) de sels'de soude. 


I. — GLYCOSURIES DITES SPONTANÉES. 


La glycosurie spontanée est un symptôme qui relève de causes 
multiples. En conséquence, il faut étudier le symptôme en lui-même, 
avant d'aborder la description des variétés étiologiques. 

A. GLYCOSURIE EN GÉNÉRAL. — La glycosurie débute d’une ma- 
nière tellement insidieuse que son début échappe le plus souvent. 
Aussi est-ce habituellement de façon accidentelle qu’on la découvre. 

Généralement les urines ne présentent aucun caractère physique 
qui permette de soupçonner la présence du sucre. Elles sont insi- 
pides, acides et souvent plus denses qu’à l’état normal. 

Elles renferment peu de sucre : 20 à 30 grammes par litre en 
moyenne, souvent beaucoup moins, parfois une quantité insigni- 
fiante, presque jamais plus de 150 grammes. Lorsque le taux s'élève 
à 200 grammes, on dit qu’il y a diabète vrai. C’est là un caractère 


1. GLÉNARD (Académie de méd., 1890). 
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distinctif. Autre trait spécial : le sucre manque dans les urines du 
matin. « Toutes les fois, dit M. Lecorché, qu’on trouvera du sucre 
dans l’urine du matin, on pourra affirmer l’existence du diabète. » 

L'influence de l'alimentation est primordiale. Ainsi, la suppres- 
sion des substances féculentes suffit ordinairement pour faire dispa- 
raître le sucre des urines. C’est dire indirectement que le sucre 
urinaire se trouve surtout à certains moments de la journée, trois à 
quatre heures après les repas, rarement plus tard. 

L'exercice a la même influence que l’alimentation. Aussi est-il 
fréquent de voir, grâce à l'exercice, la glycosurie disparaître d’un 
jour à l’autre. 

Par contre, les émotions morales ont une influence fâcheuse ; elles 
exagèrent ou rappellent une glycosurie existante ou disparue; elles 
peuvent même, si elles sont vives et répétées, la faire passer au 
diabète vrai. 

L'évolution des glycosuries, essentiellement variable, reste subor- 
donnée à la cause originelle. 11 y en a qui sont tout à fait passagères 
et ne durent que quelques heures ou quelques jours. Ainsi se 
comportent souvent les glycosuries toxiques. Il en est d’autres qui 
sont plus durables. 

Souvent la glycosurie guérit d’une manière définitive. Il ne faut 
pas oublier qu’elle peut passer à la chronicité, après une série d’in- 
termittences, et n’être que le prélude du diabète. 

B. GLYCOSURIES EN PARTICULIER. — Nous ne signalerons ici que 
les principales : 

1° Glycosurie des femmes enceintes, des accouchées et des nour- 
rices. — Blot a décrit le premier, en 1856, la glycosurie des femmes 
enceintes. Elle survient dans les derniers mois de la grossesse, 
lorsque la sécrétion lactée apparaît, dure autant que la lactation et 
disparaît avec elle. On a quelquefois trouvé du sucre dans les urines, 
quinze et vingt mois après l'accouchement. 

Louvet et Hempel ont montré que la glycosurie est très fréquente 
chez les accouchées ; ils l’ont notée dans les trois quarts des cas. 

Le chiffre du sucre, qui oscille en moyenne entre 1 et12 grammes 
par litre, est souvent au-dessous de ce taux. L’urée et l’acide urique 
sont un peu accrus. 

Cette glycosurie se termine généralement par la guérison. 

On a beaucoup discuté sur sa pathogénie. On s’est demandé un 
moment si elle n’était pas due à la dégénérescence graisseuse du 
foie, signalée par M. de Sinéty chez les femmes enceintes et les nour- 
rices. M. Lecorché croit qu’elle dépend de la résorption d’une trop 
grande quantité de lactose, formée par les seins. 

2 Glycosurie des nourrissons. — Elle ne se verrait que dans les 
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deux premiers mois de la vie et serait toujours très modérée. Pollack 
l'attribue à la difficulté pour le foie de transformer en sucre hépa- 
tique le sucre de lait absorbé par l'enfant. On sait, d'autre part, 
d’après les recherches de CI. Bernard et de Vernois, que l’urine du 
fœtus renferme du sucre jusqu’à la naissance. 

3 Glycosuries digestives. — Sous ce nom on peut comprendre 
les glycosuries consécutives à l’ingestion abondante de mets sucrés 
ou féculents, à des troubles digestifs, à des lésions hépatiques. 

On observe la glycosurie alimentaire simple chez les gros man- 
geurs, chez les gens qui font abus de sucres et de féculents. Can- 
tani a insisté sur le rôle de l’alimentation dans le diabète; il est 
vraisemblable qu’un certain nombre de ses malades étaient atteints 
de glycosurie simple. 

On à, d'autre part, signalé la glycosurie consécutivement à des 
troubles fonctionnels ou organiques de la muqueuse du tube digestif. 
De même, la présence du sucre dans les urines a été observée au 
cours des affections du foie : congestions, cirrhoses, cancers, etc. 

S'agit-il, dans ces glycosuries digestives (alimentaires, gastriques, 
hépatiques), d’un phénomène physiologique ou d’un phénomène 
morbide? Autrement dit, leffoie est-il touché toutes les fois qu’on 
observe cette glycosurie ? C’est là un point que nous avons discuté 
ailleurs. Lorsqu'il s’agit d’une glycosurie compliquant une hépa- 
tite, la chose est évidente. Quand il s’agit d’une affection du tube 
digestif, l’altération plus ou moins légère du foie est très possible. 
Mais, quand il s’agit d’une glycosurie alimentaire, chez un homme 
en apparence bien portant, le problème soulève des difficultés que 
nous avons déjà examinées et comporte quelques réserves. 

4 Glycosuries toxiques. — Nous en avons plus haut étudié les 
principales causes. On peut les observer, chez l’homme, consécuti- 
vement à des intoxications, à des asphyxies diverses. Dans l’intoxica- 
tion par l’oxyde de carbone, la glycosurie est fréquente. Frerichs ne 
l’a vue manquer que 6 fois sur 16 cas; le sucre apparaît ici dans 
l'urine au bout de deux à trois heures et persiste deux à quatre jours. 

Ces glycosuries toxiques sont généralement peu abondantes et 
transitoires. 

On peut en rapprocher la glycosurie dite pulmonaire qui com- 
plique quelquefois les affections chroniques des bronches et des 
poumons (bronchites, asthme, emphysème); la glycosurie des 
vieillards, étudiée par Dechambre, Reynoso, Bence Jones, qu’on 
observe ordinairement entre soixante-dix et quatre-vingts ans. Ces 
glycosuries sont modérées et fugaces. M. Lecorché les attribue à l’in- 
suffisance de l’hématose dans des poumons altérés ou séniles. 

À un autre point de vue, on peut rapprocher des glycosuries 
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toxiques la glycosurie goutteuse. En outre d’une petite quantité de 
sucre, les urines renferment ici de l’acide urique en excès. Cette 
glycosurie a ceci de particulier qu’elle alterne avec les attaques de 
goutte, à l’origine du moins. Plus tard elle devient plus abondante, 
continue, et aboutit au diabète. 

o Glycosuries infectieuses. — Il n’est presque aucune maladie 
infectieuse générale qui ne puisse se compliquer de glycosurie. On 
l’a signalée dans le choléra, le paludisme, la diphtérie, la fièvre 
typhoïde, la scarlatine, etc. 

La glycosurie cholérique se voit dans les cas sérieux, au début de 
la période de réaction ; elle est faible et cesse au bout de deux ou trois 
jours. Frerichs a cependant vu le diabète vrai succéder immédiate- 
ment à la guérison du choléra. La glycosurie paludéenne s’observe 
dans le paludisme grave, dans les formes pernicieuses et surtout 
dans la cachexie. Elle se montre et disparaît avec l’accès pernicieux, 
et cède à la quinine. Le sucre ne dépasse guère 6 à 8 grammes 
par litre. 

D'autre part, la glycosurie a été signalée dans les infections 
localisées, particulièrement dans les infections de la peau : anthrax, 
phlegmons, suppurations. Des faits authentiques en ont été rapportés 
par Cheselden, Prout, Wagner, Charcot, Vulpian et Philippeaux. Le 
cas suivant, cité par M. Lecorché, est un exemple du genre : chez 
un homme qui présentait des anthrax multiples, M. Lecorché trouva 
environ 2 grammes de sucre parlitre, tant que dura la poussée anthra- 
coïde. Lorsque la poussée s’éteignit, le sucre disparut. Marchal de 
Calvi pensait que ces infections cutanées étaient la conséquence et 
non la cause de la glycosurie. Gertains auteurs ont de même ten- 
dance à voir là un diabète intermittent, compliqué d’anthrax !. 

6° Glycosuries nerveuses. — La glycosurie se rencontre quelque- 
fois dans les maladies cérébrales, plus rarement dans les affections 
de la moelle et des nerfs périphériques. 

M. Goujon l’a observée dans la paralysie générale, Lailler dans 
le délire aigu, la mélancolie et l’épilepsie, Guitard dans la congestion 
cérébrale et la manie. Tandis que M. Goujon la considère comme 
presque constante dans certaines formes de folie, Lailler déclare ne 
l'avoir notée que 5 fois sur 276 cas d’aliénation mentale. On l’a vue 
dans la maladie de Basedow, dans l’hystérie. Les émotions morales, 
particulièrement quand elles sont répétées et prolongées, les excès 
intellectuels, les excitations psychiques en un mot, peuvent l’occa- 
sionner. Frerichs en mentionne plusieurs exemples instructifs. 


1. Voir HALPRYN, Recherches sur l'anthrax, siège, relations avec le diabete 
(Thèse de Paris, 1872). 
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Dans les lésions cérébrales en foyer (hémorrhagies, ramollisse- 
ments), la glycosurie est loin d’être exceptionnelle. Ollivier, qui en a 
fait une bonne étude, a constaté qu’elle est souvent accompagnée 
d’albuminurie et de polyurie, qu’elle survient deux ou trois heures 
après l’ictus, qu’elle persiste rarement plus de vingt-quatre heures 
et qu’elle est symptomatique de foyers nécrobiotiques ou hémorrha- 
giques occupant, non pas, comme on aurait pu le supposer à priori, 
le voisinage du quatrième ventricule, mais de préférence le niveau 
des circonvolutions. Une mention spéciale est due à laglycosurie des 
tumeurs cérébrales et de l’acromégalie. 

Dans les maladies cérébro-spinales : syphilis, sclérose en plaques, 
tabes, etc., la glycosurie n’est pas très rare. 11 s’agit généralement 
de localisation ou de propagation des lésions à la région bul- 
baire. Nous avons déjà vu, en parlant de l’étiologie du diabète, 
l'influence de la syphilis. Les particularités spéciales à la glycosurie 
tabétique sont la coexistence de phénomènes bulbaires, à savoir 
l’anesthésie dans le domaine du trijumeau, la fréquence du pouls 
et quelquefois l'existence de crises gastriques et laryngées, de troubles 
vocaux, de toux et d’accès de suffocation. La glycosurie de la sclé- 
rose en plaques à fait l’objet de mémoires intéressants, de la part de 
M. Richardière et de M"° Pilliet-Edwards t. 

Plus rares sont les glycosuries consécutives aux lésions de la 
moelle proprement dite et des nerfs périphériques. Dans le premier 
cas, il s’agit le plus souvent de lésions de la région cervicale; dans le 
second, de névralgies sciatique, trifaciale ou occipitale. Cette dernière 
glycosurie a été mise en doute, etil est probable qu’on a pris souvent 
l'effet pour la cause, étant donnée la fréquence des névralgies au cours 
du diabète. On ne peut cependant la nier. La méthode expérimentale 
a démontré sa réalité. De plus, Gros a cité des cas où le sucre se 
montrait pendant les paroxysmes douloureux et faisait défaut en 
dehors d’eux. 

Après avoir énuméré la plupart des causes des glycosuries ner- 
veuses, dite spontanées, il ne nous reste plus qu’à souligner la gly- 
cosurie traumatique. Une lésion traumatique de la moelle, des nerfs 
peut la produire ; mais généralement il s’agit de traumatismes crà- 
niens, portant sur les pariétaux ou l’occipital. Cette glycosurie sur- 
vient peu de temps après le choc, le lendemain ou le surlendemain, 
et s'accompagne de troubles nerveux moteurs et sensitifs très variés. 
Elle dure habituellement deux ou trois semaines, un mois, et dis- 
paraît. Parfois elle conduit au diabète (voir le Diabète nerveux). En 
outre de cette forme précoce, il existe une forme tardive. Ici le sucre 


1. Voir Revue de médecine, 1886 
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apparaît dans les urines, un an ou plus après le traumatisme. Cette 
forme serait plus grave que la précédente et aboutirait fréquemment 
au diabète. Assez souvent la glycosurie traumatique s'accompagne 
d’une polyurie qui peut lui survivre. 

Diagnostic. — Il importe d’abord de se mettre à l’abri des 
causes d'erreur. Une fois que l’authenticité du sucre est démontrée, 
il faut distinguer la glycosurie simple de la glycosurie diabétique. 
Ce sont là deux points que nous avons étudiés ailleurs. Cela fait, il'ne 
reste plus, pour parachever le diagnostic, qu’à rechercher la cause 
de la glycosurie. Pour ce faire, on se fondera avant tout sur les 
commémoratifs, sur les signes concomitants et sur l’évolution du 
symptôme. 

Pronostic. — Le pronostic est lié à la cause de la glycosurie. 
Celle-ci est souvent un accident passager, accessoire, bénin, n'ayant 
pas de retentissement fâcheux sur l’état général. Mais il faut se 
rappeler que la glycosurie peut n’être que le prologue du diabète. La 
chose est très rare dans les glycosuries dites digestives. 

Pathogénie. — Il est probable que la pathogénie est, dans la 
majorité, sinon dans la totalité des cas, identique à celle de la glyco- 
surie diabétique que nous avons déjà étudiée. Seulemént l’action 
nocive sur le système nerveux ou l’appareil hépato-pancréatique est 
sans doute plus éphémère ou moins intense. 

Traitement. — Il faut traiter la cause et le symptôme. Il faut 
traiter la cause par des moyens appropriés sur lesquels nous n’avons 
pas à insister. Quant au symptôme, il comporte les mêmes indications 
que la glycosurie diabétique. I suffit souvent de régler l’alimenta- 
tion et l'hygiène, de supprimer les féculents et de prescrire l'exercice, 
pour voir le sucre disparaître. Il faut savoir que les récidives ne sont 
pas rares et que les malades doivent suivre longtemps le régime. Ra- 
rement un traitement pharmaceutique estindiqué. Nous avons exposé 
ailleurs le régime et le traitement antidiabétique; nous ne pouvons 
qu’y renvoyer le lecteur. 

A. SOUQUES. 


DIABÈTES INSIPIDES 


Thomas Willis, en 1674, admit deux espèces de diabète : le dia- 
bète sucré et le diabète insipide, en se fondant sur la saveur des 
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urines. Cette division a été maintenue. En 1838, Robert Willis montra 
qu'il y a plusieurs variétés de diabète insipide, réunies par un trait 
commun : la polyurie, mais distinctes par la composition chimique 
des urines. Il en admit trois : l’azoturie, l’anazoturie et l’hydrurie. 
Falck fondit plus tard les deux dernières en une seule. 

Aujourd’hui on peut en décrire quatre variétés principales ! : 
l’oxalurie, la phosphaturie, l’azoturie, l’hydrurie, en faisant remar- 
quer que le terme de polyurie ou de diabète insipide s'applique sur- 
tout à l’hydrurie. 

Dans les diabètes oxalurique, phosphaturique, azoturique, il y 
a élimination excessive de substances salines ou minérales. Il n’en 
est pas de même dans l’hydrurie, qui se distingue en outre des dia- 
bètes précédents par sa bénignité et son évolution. 


DIABÈTE OXALURIQUE 


(OXALURIE) 


L’acide oxalique existe normalement dans l'urine, en quantité in- 
signifiante; son taux moyen serait de 20 milligrammes par litre. Il 
peut apparaître en excès dans le sang, et par suite dans les urines, 
sous diverses influences. C’est tantôt à la suite d’ingestion de cer- 
tains aliments : oseille, asperges, artichauts, tomates; tantôt consé- 
cutivement à l’ingestion de médicaments : rhubarbe, gentiane, valé- 
riane, scille, cocaïne, etc. L’oxalurie est pour ainsi dire constante 
chez les goutteux. 

Étudiée par Bird, Harley, Bebgie, Beneke, M. Bouchard, l’oxalurie 
se rencontre surtout chez les jeunes gens. On a incriminé lhérédité, 
l'abus des boissons gazeuses. On la voit de préférence chez les 
obèses, les gros mangeurs, les neurasthéniques, les tuberculeux. 

La quantité d'acide oxalique éliminé peut être assez élevée. Nei- 


1. On pourrait y ajouter le diabète inosurique s’il ne s'agissait pas ici d'une sorte 
de diabète sucré. L’inosite ou sucre musculaire peut être éliminé par les urines. 
L'inosurie a été décrite par Gallois, Harley, Mosler. On la provoquerait expérimen- 
talement, chez l'homme bien portant, en lui faisant ingérer une grande quantité de 
boissons aqueuses qui drainent, pour ainsi dire, le tissu musculaire et en expriment 
l'inosite. Eichhorst a cité un cas de diabète insipide chez un homme qui éliminait, 
dans les vingt-quatre heures, 13 litres d'urine et 20 centigrammes d’inosite. MM La- 
veran et Teissier pensent « qu’il n’est pas irrationnel d'admettre que le sucre mus- 
culaire peut apparaître dans les urines sous l'influence d’un désordre spécial de la 
nutrition, et que sa présence dans le sang peut être une cause de polyurie au même 
titre que la glycémie et que l’azotémie ». 
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dert ! a vu un fils de diabétique, qui urinait 8 à 20 litres par jour, éli- 
miner plus de 5 grammes d’acide oxalique. 

« Les individus, dit M. Le Gendre ?, qui ont de l’oxalurie con- 
stante, à un degré quelque peu élevé, présentent certains symptômes 
communs, qui dépendent peut-être moins de l’intoxication par l'acide 
oxalique que de toute dyscrasie acide. » Les deux caractères primor- 
diaux de la symptomatologie sont l’asthénie musculaire et l’irritabilité 
nerveuse, c’est-à-dire le syndrome de la neurasthénie : dyspnée, pal- 
pitations, insomnie, anxiété nocturne, transpirations faciles, fatigue 
insolite. À un moment donné survient un amaigrissement qui fait 
des progrès rapides. 

Différents auteurs, Cantani en particulier, ont vu le diabète oxalu- 
rique coincider ou alterner avec le diabète sucré. 

Il faut opposer à l’oxalurie une médication tonique et un régime 
hygiénique, en prévision d'accidents goutteux dans l’avenir. 


DIABÈTE PHOSPHATURIQUE 


(PHOSPHATURIE) 


Ce diabète est caractérisé par une polyurie, accompagnée d’une 
perte excessive de phosphates alcalins. M. J. Teissier ? en a donné en 
France la première description d’ensemble. Parmi les nombreux 
travaux publiés depuis lors, il faut citer en première place la mono- 
graphie de Ralfe. 

La tuberculose et les maladies nerveuses sont les causes ordi- 
naires de la phosphaturie. 

MM. Laveran et Teissier en distinguent quatre catégories, à savoir : 

1° Le diabète phosphatique des nerveux, qu’on trouve dans les prin- 
cipales maladies du système nerveux, organiques ou fonctionnelles ; 

2° Le diabète phosphatique des tuberculeux. La déminéralisation 
du parenchyme pulmonaire suit les [progrès de l’évolution tubercu- 
leuse et de la consomption. Les recherches chimiques de Marcet et 
de Daremberg sur les crachats des tuberculeux en ont donné la dé- 
monstration. 


3° Le diabète phosphatique des glycosuriques, passés ou futurs. 


1. NEIDERT (Münch. med. Wochens., 1890), 
2. LE GENDRE, Trailé de méd. Charcot-Bouchard, t, 1, p. 315. 
3. TeissiER, Diabèle phosphaturique (Thèse de Paris, 1876). 
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A cet égard, ce diabète peut être considéré comme un diabète sucré 
latent. 

4 Le diabète phosphatique de la diathèse urique. I coïncide 
souvent avec l’oxalurie, est fréquent dans la jeunesse et sert souvent 
de prélude à la goutte. 

La phosphaturie, conséquence de la phosphatémie, explique les 
symptômes diabétiques constatés, c’est-à-dire la polyurie, la poly- 
dipsie, etc. Les urines phosphaturiques ont souvent un aspect bril- 
lant, dû à la présence de paillettes et de cristaux de phosphate am- 
moniaco-magnésien; elles deviennent rapidement alcalines. 

Chez les tuberculeux et chez les glycosuriques, le diabète phos- 
phatique est grave. Chez les tuberculeux, il marque souvent le début 
de la maladie. 

Jusqu'ici les médicaments qui ont donné les meilleurs résultats 
sont la noix vomique, l’arsenic et le phosphore. 


DIABÈTE AZOTURIQUE 


(POLYURIE AZOTURIQUE, AZOTURIE) 


Nous n’aurons en vue dans ce chapitre que l’azoturie dite essen- 
tielle, indépendante des azoturies symptomatiques qu’on rencontre 
dans le diabète, la goutte, les maladies fébriles, etc. Elle est carac- 
térisée par la présence dans les urines d’un excès d’urée, persistant 
en dehors de tout régime. C’est là un caractère qui la distingue 
radicalement de l’azoturie physiologique. 

Signalé par Bostock, Prout et surtout par Robert Willis, le dia- 
bète azoturique a fait l’objet d’une série de travaux. Il convient de 
rappeler, parmi les plus récents, ceux de MM. Bouchard, Lecorché, 
Demange qui, dans sa thèse, le définit « une maladie générale, 
caractérisée par la présence constante dans l’urine d’un excès 
d’urée et l’ensemble symptomatique plus ou moins complet du 
diabète ». 

Symptômes. — Par leurs traits généraux et par leur évolu- 
tion, les symptômes de l’azoturie ressemblent en effetà ceux du 
diabète sucré. 

Son début, brusque ou insidieux — il serait soudain dans la moi- 
lié des cas environ, — est marqué d'habitude par une exagération 
extrême de la soif et des mictions. 
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La soif est très vive, moins vive cependant, d’après M. Lecorché, 
que dans le diabète sucré. Parfois les malades ingèrent à peine 3 à 
4 litres de boisson, parfois au contraire 10 à 15 litres. Un malade de 
M. Bouchard buvait 30 à 40 litres de liquide dans sa journée. 

De même, la polyurie offre une intensité très variable. Générale- 
ment elle reste à 3 ou 4 litres, mais assez souvent elle atteint 
10, 12 litres et dépasse ce chiffre. Elle est, en outre, sujette à de nom- 
breuses oscillations, sous l'influence des émotions, des écarts de ré- 
gime, etc. 

Les urines fraiches sont pâles, transparentes, âcres et amères, 
nettement acides. Au repos, elles forment un dépôt sédimenteux, se 
troublent vite et deviennent alcalines. Leur densité est faible et 
oscille habituellement entre 1002 et 1010; elle est d’ailleurs en rap- 
port avec le degré de la polyurie, et peut monter à 1050 lorsque les 
urines sont peu abondantes. 

Quant au taux de l’urée, qui constitue l’élément essentiel de ce 
diabète, il est notablement au-dessus de la normale. On a trouvé, 
comme chiffres minima et maxima, 33 grammes et 133 grammes. 
L’acide urique est généralement peu accru. Les matières extractives, 
créatinine, uroxanthine, s’y trouvent en excès ; quelquefois leur taux 
devient énorme (88 grammes). D’après M. Bouchard, les chlorures 
atteignent le chiffre de 15 à 30 grammes, et les phosphates celui 
de 5 à 9 grammes, déperdition notable qui expliquerait la polyphagie 
des azoturiques. 

En effet, la polyphagie est très marquée. Elle est quelquefois 
extrême, comme chez ce malade de Lasègue qui ingérait dix livres 
de {pain par jour. Jointe à la polydipsie, elle finit par amener à la 
longue des troubles gastro-intestinaux plus ou moins sérieux. 

En dépit de cette polyphagie, les malades s’affaiblissent progres- 
sivement et se mettent à maigrir. Alors la peau pâlit et se sèche, les 
sécrétions cutanées se tarissent. Le pouls devient faible, petit, et la 
température s’abaisse légèrement. Peu à peu la faiblesse augmente 
et le marasme survient. 

Au cours de cette évolution, on peut voir apparaître des com- 
plications analogues à celles du diabète {sucré : névralgies diverses, 
prurit avec hyperesthésie cutanée, troubles sensoriels, impuissance, 
aménorrhée, coma. Les troubles intellectuels ne font pas défaut et 
l’on peut, dit M. Bouchard, observer tous les degrés de la déchéance 
intellectuelle, depuis la fatigue et la faiblesse simple jusqu’à l’idiôtie 
et l’imbécillité. 

Marche, durée, terminaison. — Le diabète azoturique 
marche lentement ; il peut durer dix ans et plus. Il évolue en trois 
périodes (de début, d’état et de consomption). Gette dernière est 
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annoncée par l'apparition des troubles digestifs, l’amaigrissement 
et la perte des forces ; après diverses phases d'amélioration et 
d’aggravation, la cachexie survient avec son cortège classique. Il est 
à remarquer qu'à ce moment l’azoturie a diminué, et que l’urée est 
tombée parfois au-dessous du taux normal. 

Souvent le diabète se termine par la mort, due tantôt aux progrès 
de la cachexie, tantôt à une complication : tuberculose, gangrène, 
coma, hémorrhagie. Mais la guérison est possible et survient à la 
suite soit d’une maladie fébrile intercurrente, soit d’une théra- 
peutique bien conduite. 

A côté de cette forme chronique, M.Lecorché décritune forme aiguë 
qui ne durerait parfois guère plus de quinze jours. M. Demange la 
met en doute et n’y voit qu’une polyurie passagère symptomatique. 

Diagnostic.— Le diagnostic se fonde sur l’analyse des urines. 
Il est facile de distinguer le diabète azoturique du diabète sucré par 
l'absence permanente de glycosurie; de l’hydrurie qui ne s’accom- 
pagne d’excès ni durée, ni de matières extractives. Les urines, 
dans les polyuries des néphriles, ne renferment pas d’urée en excès 
et ces néphrites s’accompagnent d’albuminurie et d’'hypertrophie du 
cœur avec bruit de galop. La présence de phosphates en excès suffit 
pour caractériser le diabète phosphaturique. I] faut enfin songer à 
l’azoturie chronique sans polyurie, décrite par M. Bouchard. Cette 
affection est souvent méconnue ou confondue avec la chlorose ; elle 
est très fréquente chez les adolescents et se caractérise par des phé- 
nomènes de consomption. 

Étiologie. — Le diabète azoturique est plus fréquent chez 
l’homme que chez la femme. On l’observe surtout entre vingt et qua- 
rante ans. Les émotions ont une très grande influence sur son déve- 
loppement; les frayeurs, les déceptions, les pertes d'argent, les 
souffrances morales et physiques le provoquent souvent. Dans 
quelques cas on l’a vu survenir à la suite d’un traumatisme crânien, 
d’une tumeur cérébrale, d’une lésion bulbaire. On a incriminé aussi 
les excès d'alcool, la masturbation, les variations excessives de tem- 
pérature, les grossesses multiples, etc. 

Anatomie et physiologie pathologiques. — On ignore 
son substratum anatomique. 

Quels sont l’enchaînement et l’origine des phénomènes morbides? 
Il y a d’abord une hyperproduction d’urée, qui entraîne de lhyper- 
azotémie, d’où l’excès d’urée urinaire. La cause première serait dans 
une désassimilation exagérée de l’organisme, dans une dystrophie 
par conséquent, qui relèverait d’un trouble initial du système nerveux, 
régulateur de la nutrition. L'influence des émotions morales sur le 
développement du diabète azoturique, la détermination d’une azo- 
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turie none. par lésions encéphaliques, plaident en-faveur 
de cette hypothèse. 

Traitement. — Un nent régulier et prolongé doit être 
dirigé contre le diabète azoturique. Il faut condamner les malades 
au repos absolu et leur prescrire un régime tonique, substantiel, 
fortement azoté. La quinine, l’arsenic, la valériane, la strychnine 
seront des adjuvants utiles, en raison de leur rôle antidéperditeur. 


DIABÈTE HYDRURIQUE 


(POLYURIE SIMPLE. HYDRURIE) 


Nous désignerons sous ce titre un état morbide, caractérisé par 
une sécrétion exagérée et durable de l'urine, sans glycosurie, sans 
albuminurie, sans peptonurie, sans augmentation notable des maté- 
riaux solides, indépendante enfin de toute lésion rénale, cardiaque 
ou artérielle. 

La quantité normale d’urine sécrétée est environ de 1300 grammes 
chez l’homme, et de 900 à 1200 grammes chez la femme, dans les 
vingt-quatre heures. Il y a évidemment des variations qui tiennent 
à l'individu, à l'hygiène, à la quantité et à la nature des boissons, à 
la température, aux saisons, etc. Mais ces oscillations sont généra- 
lement modérées. Pour qu’il y ait polyurie, il faut une excrétion 
minima de 2 litres par jour. 

En disant que cette polyurie doit être durable, nous éliminons 
toute une série d’hyperdiurèses : les polyuries des émotions morales, 
les polyuries post-paroxystiques (hystérie, épilepsie, fièvre inter- 
mittente), les polyuries critiques des maladies, les polyuries médi- 
camenteuses qui suivent les cures minérales et l’administration de 
digitale et de caféine. Toutes ces polyuries sont en effet essentielle- 
ment transitoires. 

Par définition, nous éliminons encore les polyuries déterminées 
par des lésions rénales et cardio-artérielles, symptomatiques, par 
exemple, d’une néphrite interstitielle, de la dégénérescence amyloïde 
du rein, de l’artério-selérose, etc. 

Nous nous bornerons exclusivement à l’étude du diabète hydru- 
rique, encore appelé hydrurie, polydiluturie, polyurie simple, pri- 
mitive, essentielle. 

Historique. — Le diabète hydrurique est resté longtemps con- 

MAN. VII 31 
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fondu dans le groupe des diabètes insipides. On en retrouve cepen- 
dant quelques exemples dans les écrits de Sauvages, de Cullen, 
de Frank, d’Andral. Mais c’est incontestablement Robert Willis qui 
l’a nettement dégagé et étudié sous le nom d’anazoturie. Pendant 
quelque temps, on admit avec Lacombe, Trousseau et Gueneau de 
Mussy que ce diabète reconnaissait pour cause une exagération pri- 
mitive de la soif. On en fit une sorte de vésanie de la soif, qu’on 
décrivit sous le nom de polydipsie. Mais on ne tarda pas à recon- 
naître que la polyurie est le phénomène initial. Les expériences de 
CI. Bernard, les recherches de Parkes et de Neuffer ruinèrent 
définitivement la polydipsie primitive. 

Symptômes. — Avant d'étudier les principales variétés d’hy- 
drurie, il convient, au préalable, de tracer un tableau général de cet 
état morbide. 

Le diabète hydrurique est presque uniquement caractérisé par 
une polyurie suivie de polydipsie. Les autres signes du syndrome 
diabétique : polyphagie, autophagie, y sont très rares. 

Son début, quelquefois latent et insidieux, est généralement 
brusque et annoncé par une fréquence et une abondance considé- 
rables des mictions.La polyurie atteint habituellement3, 5 et 10litres, 
quelquefois 20 et 30 litres par jour. Dans un cas de Pidoux, cité par 
Trousseau, le taux de l'urine s’élevait au chiffre énorme de 45 litres. 
Les urines sont pâles, presque incolores, sans saveur, peu acides ; 
leur densité varie de 1002 à 1010. L’urée, les phosphates, les sulfates 
y sont en quantité normale, ou en moindre quantité qu’à l’état physio- 
logique. Parfois, ils sont légèrement accrus. Ceci serait en rapport 
avec les expériences de Weckart et de Bischoff, qui, en augmentant 
l’ingestion des boissons chez l’homme sain, en drainant ses tissus, 
voyaientaugmenter dans une certaine mesure les déchets organiques. 
Seuls, les chlorures seraient souventaugmentés. Cette polyurie est 
sujette à des oscillations diverses. Ainsi un régime azoté, une ma- 
ladie fébrile intercurrente la font diminuer. 

Tant que le sujet ne dépérit pas, la quantité d’eau éliminée ne 
dépasse point le chiffre des boissons ingérées. Mais si, pour un motif 
quelconque, les boissons sont diminuées ou supprimées, la polyurie 
persiste quand même. L’eau est alors empruntée aux tissus qui se 
déshydratent, et il en résulte des accidents graves. 

La polyurie engendre logiquement la polydipsie. La soif est quel- 
quefois modérée, d’autres fois ardente, inextinguible, angoissante, 
impérieuse, à ce point qu'à défaut d’eau les malades boivent leurs 
urines. Suivant les cas, ils ingèrent 4, 6, 10 litres d’eau, quelquefois 
20, 30 litres et même davantage. Cette association de la polydipsie et 
de la polyurie permet aux malades d’absorber impunément des quan- 


DIABÈTE HYDRURIQUE 483 


tités considérables de vin, de liqueurs, de médicaments. Le malade 
de Pidoux buvait tous les jours, en deux heures, 1 litre de trois-six; 
il avait parié d’absorber, en une seule séance, 20 litres de vin etgagné 
son pari. 

Habituellement, tout se borne à cette association polyuro-poly- 
dipsique, accompagnée des petites misères qu’elle entraîne fatalement 
(insomnie, gêne dans les occupations et les relations). 

La polyphagie est rare et l'appétit reste souvent normal. 

Mais ce syndrome polyuro-polydipsique suffit pour occasionner 
une série d'accidents généralement légers : la sécheresse de la bouche, 
la dilatation de l’estomac, la dyspepsie, la constipation. On conçoit 
que les diverses sécrétions, telles que la salive, les sueurs, soient 
diminuées. Du côté de l'appareil respiratoire, il n’y a aucun trouble 
à signaler, en dehors de la diminution de l’exhalation pulmonaire. 
Du côté de l’appareil circulatoire, on a signalé l’existence de palpita- 
tions, l'hypertension artérielle, la petitesse du pouls et quelquefois 
l’abaissement de la température du corps. De cet abaissement de la 
température, surtout périphérique, il faut rapprocher une sensa- 
tion de froid plus ou moins marquée dont se plaignent souvent ces 
malades. 

Les fonctions génitales et les fonctions intellectuelles restent 
normales. 

L'état général, la force musculaire et l’embonpoint sont intacts, 
si les boissons ne font pas défaut au malade. D'ailleurs, on n’ob- 
serve point ici les complications ordinaires des diabètes sucrés : 
les furoncles, les anthrax, la gangrène, la carie dentaire, la tuber- 
culose pulmonaire. 

Le diabète hydrurique a une évolution chronique; il dure des 
mois, des années, quelquefois toute la vie, sans altérer la santé. Mais 
sa marche est souvent discontinue, entrecoupée par des variations 
notables dans la polyurie, qu’il n’est pas toujours facile d'expliquer. 

Exceptionnellement la mort s’ensuit par suite d’un épuisement 
de l'organisme. Le plus souvent, elle est la conséquence d’une maladie 
intermittente. Le pronostic n’est donc pas grave. Chez l’enfant, cepen- 
dant, il comporte quelques réserves. 

Diagnostic. — Il suffit de faire une analyse quantitative et qua- 
litative des urines, d'étudier les signes concomitants, les commémo- 
ratifs et la marche des accidents, pour établir le diagnostic du dia- 
bète hydrurique. Rien donc n’est plus facile que de le distinguer des 
diabètes sucrés, des autres formes de diabète insipide, des polyuries 
critiques, post-paroxystiques, médicamenteuses, symptomatiques 
d’une affection rénale ou cardio-artérielle. [1 est inutile d’insister 
sur ce chapitre. 
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Ce qui importe, c’est de remonter à la cause. 

Étiologie. Variétés étiologiques. — On sait que le diabète 
hydrurique est plus fréquent chez l’homme que chez la femme et 
qu’on l’observe surtout soit entre vingt et quarante ans, soit entre 
cinq et vingt ans. On sait que l’hérédité (similaire ou dissemblable) 
y est fréquente, mais on connaît mal ses causes réelles. 

On à incriminé le froid, l’alcoolisme, les écarts de régime, l'abus 
des diurétiques et surtout les influences nerveuses: fatigues, frayeurs, 
chagrins, émotions, névroses (hystérie, épilepsie), psychoses, lésions 
organiques et traumatismes du système nerveux. M. Lancereaux a 
relevé cette étiologie nerveuse 21 fois sur 51 cas. 

Pour faciliter l’étude didactique des conditions étiologiques, nous 
adopterons la division suivante : 


I. Polyuries par lésions organiques du systeme ner-| 1° spontanées. 
{ 


D'EU D Te CR PU EE RE AE Er e ...| 2° traumatiques. 
1° des psycho-névroses. Hystérie. 
Il. Polyuries sine materia..... ..( 2 des dégénerés. 
| 3° héréditaires et familiales. 


Si cette division n’englobe pas apparemment toutes les causes 
des polyuries simples, elle en résume au moins les plus fréquentes et 
les plus intéressantes. 

A. POLYURIES DANS LES MALADIES ORGANIQUES SPONTANÉES DU 
SYSTÈME NERVEUX. — Nous n'insisterons pas sur ce chapitre. La 
cause est en général facile à retrouver. C’est une tumeur cérébrale, 
la syphilis du cerveau, la méningite tuberculeuse, l’hydrocéphalie, 
la sclérose en plaques, la paralysie générale, etc. Dans un cas de 
Demme, il s’agit d’un enfant de six ans, hérédo-syphilitique, urinant 
8 à 15 litres par jour, qui fut guéri par le traitement antisyphilitique. 

On a supposé et quelquefois trouvé la lésion au niveau du bulbe 
ou dans son voisinage. Mais Bennett a rapporté cinq cas de polyurie, 
sans altération bulbaire, par lésion cérébrale proprement dite. Du 
reste il existe des polyuries réflexes, dues à des névralgies ou à des 
névrites, à la sciatique (Debove et Rémond, Lépine), aux affections 
douloureuses de l’utérus, de la vessie, etc. 

B. PoLYURIES TRAUMATIQUES. — Les exemples en sont rares. On 
en trouve huit dans la thèse de Maucotelt et vingt-quatre dans le tra- 
vail de Kahler*. 

Cette polyurie est habituellement provoquée par des traumatismes 


1. MaucoTEL, De la polyurie consécutive aux traumatismes du crâne (Thèse de 
Paris). 
2 KaAuLER (Cinquième Congrès de méd. int., Wiesbaden, 1885). 
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crâniens ; elle coexiste fréquemment avec une fracture de la base du 
crâne (11 fois sur 24). Son taux oscille entre 5 et 10 litres; rare- 
ment il atteint ou dépasse 20 litres. Elle apparaît brusquement. 
Dans un cas, on voit le malade boire 30 litres le jour même de 
l'accident. Sa durée est habituellement courte. Dans un fait de 
Charcot, cependant, elle durait depuis six ans, et depuis quatorze 
ans dans l’observation de Mosler. C’est enfin le plus souvent un 
accident bénin. 

Les recherches anatomo-pathologiques et expérimentales ont 
établi l’authenticité de cette polyurie traumatique et nous ont fixés 
sur le siège que doivent occuper les lésions. Depuis déjà longtemps, 
Trélat et Millard avaient mentionné la fréquence des hémorrhagies 
de la base chez les animaux assommés. Vulpian, Brown-Séquard, 
Lépine, Westphal avaient à leur tour signalé la fréquence des foyers 
hémorrhagiques bulbaires, consécutivement à des coups appliqués 
sur la tête de cobayes. A la suite de chocs répétés sur les parties 
antérieure et bregmatique du crâne, Duret ne trouva pas à l’au- 
topsie de lésions au niveau du traumatisme, mais constata des foyers 
hémorrhagiques au niveau du plancher du quatrième ventricule. 

Mais ce sont surtout les recherches de CI. Bernard et de Kahler 
qui ont élucidé cette question. Cl. Bernard avait obtenu une polyurie 
transitoire en piquant le bulbe, dans le voisinage du centré de la 
glycosurie. Kahler reprit, en 1885, cette expérience, et eut le mérite 
de produire une polyurie durable, un véritable diabète hydrurique. 
Cet auteur s’était rendu compte, après de nombreux essais, qu’un 
lapin, exclusivement nourri avec de l’avoine sèche, excrète en vingt- 
quatre heures une quantité constante (10 à 45 centimètres cubes) d’une 
urine acide, trouble, dont la densité varie de 1030 à 1050. En posses- 
sion de cet important terme de comparaison, il injecta dans le bulbe 
d’une cinquantaine de lapins, ainsi nourris, une petite quantité de 
nitrate d'argent en solution, l’union immédiate de cette solution avec 
l’albumine des tissus devant empêcher l’action du caustique au delà 
du point directement piqué. Il réussit à provoquer par ce procédé, 
chez cinq lapins, une polyurie durable, caractérisée par l’émission 
d’une urine pâle, ayant une densité moyenne de 1006, dont Le taux de 
vingt-quatre heures oscillait entre 200 et 500 centimètres cubes. 
Cette hyperdiurèse s’accompagnait d’une polydipsie considérable, 
puisque les lapins buvaient quatre à cinq écuelles d’eau, au lieu dese 
contenter d’une seule comme avant l’opération. En outre les animaux 
étaient en parfait état de santé et augmentaient même de poids. 
Il est, croyons-nous, impossible de mieux réaliser expérimentalement 
une polyurie traumatique, analogue à celle de l’homme. En sacrifiant 
ces lapins, Kahler remarqua que c’étaient les lésions atteignant la 
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partie caudale du pont et la partie ouverte de la moelle allongée, 
surtout celles situées tout près du corps restiforme, qui avaient pro- 
voqué l’hyperdiurèse. 

En dehors de ces données expérimentales, il importe de faire 
observer que plusieurs auteurs ont trouvé, à l’autopsie de sujets 
polyuriques, des hémorrhagies et des ramollissements situés dans le 
bulbe ou dans son voisinage. 

Il est certain, d’autre part, que des recherches expérimentales et 
anatomo-pathologiques ont montré, dans des cas de polyurie, l’inté- 
grité du bulbe et l’existence de lésions traumatiques (ou spontanées) 
dans les hémisphères cérébraux, dans la moelle ou dans les nerfs 
périphériques. Si on place le centre de la polyurie dans le bulbe, ces 
faits ne sont contradictoires qu’en apparence; ils peuvent s’expliquer 
en admettant qu’un réflexe, parti de ces régions extra-bulbaires, 
vient aboutir au bulbe et déterminer ainsi l'hypersécrétion rénale. 

C. POLYURIES DES NÉVROSES ET PSYCHOSES. POLYURIE HYSTÉRIQUE. 
— La plupart des névroses peuvent se compliquer de polyurie. Il en 
est ainsi de l’épilepsie, de la paralysie agitante, de la maladie de 
Basedow. Nous manquons de documents indiscutables sur la polyurie 
des aliénés. Chez eux les recherches sont difficiles, et l’étude est à 
reprendre. 

Nous nous bornerons dans ce chapitre à la polyurie hystérique. 

En 1891, MM. Debove, Ballet, Babinski et Mathieu ont publié 
une série d'observations de polyurie hystérique et attiré l'attention 
sur sa fréquence et sur ses caractères. Puis la question fut reprise 
par M. A. Mathieu*? et surtout par M. Ehrhardt*, qui en fit une très 
remarquable étude d'ensemble. Il est certain qu'avant 1891 plusieurs 
observations du même ordre avaient été mentionnées, mais la plupart 
de ces faits, déjà anciens, laissent un doute dans l'esprit. Assuré- 
ment l’hystérie y est indubitable, mais la nature hystérique de la 
polyurie n’en ressort pas avec la même certitude. Il manque à tous 
ces faits le criterium signalé par M. Babinski et qui consiste à faire 
varier la polyurie, à la faire disparaître et réapparaître par la sugges- 
tion. 

Aujourd’hui la polyurie hystérique a pris une grande importance 
et englobé une série de cas qu’on avait rapportés au traumatisme, à 
l'alcoolisme, etc. M. Potain ‘, parlant d’un sujet polyurique qui avait 
reçu une blessure à la tête et, peu de temps après, éprouvé un refroi- 
dissement suivi de polyurie, dit : « Il est probable que, si l’on analysait 


. Soc. médic. des hôpit., 1891, p. 421, 568 et 582. 

. MATHIEU, La polyurie hystérique (Revue neurolog., 1893, p. 522). 
. EBRHARDT, De la polyurie hyslérique (Thèse de Paris, 1893). 

+ POTAIN, De l’hydrurie (Semaine méd., 1891, p. 29). 
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bien les faits de ce genre, on retrouverait fréquemment l’hystérie 
comme intermédiaire entre le traumatisme et la polyurie. » Dans 
plusieurs autres observations !, il s’agit également de sujets ayant 
reçu des coups sur la tête et atteints aussitôt de grande polyurie, 
de nature hystérique. Les cas de ce genre comportent un précieux 
enseignement. Ils permettent de suspecter l’origine de certaines 
hvperdiurèses dites traumatiques, d'autant que l’hystérie mâle et 
l’hystérie traumatique sont restées méconnues jusqu’à ces dernières 
années, et que la polyurie peut être la seule manifestation actuelle 
de la grande névrose. 

Les mêmes réserves s'adressent à la plupart des cas de polyurie 
alcoolique publiés jusqu'ici. On lit, en effet, dans la thèse d'Ehrhardt, 
que tous ses hystériques « ont été des alcooliques avant d’être des 
polyuriques ». Plusieurs cas de polyurie simple, attribués par 
M. Lancereaux à l’intoxication par des essences, « doivent prendre 
place, dit M. Mathieu, dans les polyuries hystériques ». Du reste 
M. Lancereaux, qui a largement contribué à faire connaitre la polyurie 
dite essentielle, met l’hystérie en bonne place*. Ainsi la grande né- 
vrose est incriminée 7 fois sur 51 cas de cause connue. Dans ses 
dernières leçons, il publie quatre nouveaux faits et il est à remarquer 
que trois de ces malades avaient des attaques convulsives, hysté- 
riques tout au moins chez l’un d’eux. Plus récemment, M. Déjerine * 
rapportait une observation de polyurie hystérique chez un grand 
alcoolique. 

Il importait, ainsi que nous le verrons plus loin, d’insister sur la 
fréquence des excès alcooliques dans les antécédents des polyuriques 
authentiquement hystériques. Il semble rationnel de supposer qu’un 
certain nombre des cas de polyurie, attribués aux émotions, aux 
refroidissements, etc., relèvent de l’hystérie. Mais ici les bases d’une 
critique rigoureuse font défaut. Au surplus l’hystérie ne saurait 
résumer toute l’étiologie des polyuries simples sine materia. 

Le domaine de la polyurie hystérique s’est donc agrandi aux 
dépens des polyuries alcooliques et traumatiques. En deux ans, on à 
pu en observer vingt-deux cas dans les hôpitaux de Paris. Chose sin- 
gulière, presque tous ces cas concernent des hommes. Souvent on 
trouve la coexistence de stigmates hystériques. Mais la présence de 
ces stigmates n’est pas indispensable. M. Debove‘ a insisté sur la 
polyurie hystérique monosymptomatique et en a publié deux exemples. 


1. MATHIEU, loc. cil., p. 524. — Souques (Archives de neurologie, 1894). 

2. LANCEREAUX, De la polyurie (diabèle insipide) (Thèse d’agrég., 1869) et Leçons 
de clinique méd., Paris, 1892, p. 467. 

3. DÉJERINE, De la polyurie nerveuse (Médecine moderne, 1893, p. 650). 

4. DEBOVE (Soc. méd. des hôpit., 1891, p. 574). 
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M. Mathieu ! a relaté un fait de ce genre, très instructif : un jeune 
homme urinait 20 à 25 litres par jour et ne présentait aucun stig- 
mate d’'hystérie. Un matin, M. Thiroloix lui administra des cachets de 
sel marin en lui vantant l'efficacité merveilleuse de ce médicament. 
Le taux de l’urine tomba à 3 litres. 

Nous avons essayé de montrer que la polyurie hystérique était 
déterminée par une idée fixe?. Presque tous les hystériques poly- 
uriques, pour ne pas dire tous, sont ou d'anciens incontinents 
nocturnes ou des alcooliques. Sur les 17 cas d’Ehrhardt, l’incon- 
tinence nocturne est signalée 8 fois, et l’alcoolisme 16 fois, dans 
les antécédents. Ces chiffres ont d’autant plus de valeur que l’au- 
ieur n’accorde à ces antécédents aucune influence directe sur la 
production de la polyurie. Sur un seul de ces dix-sept malades, les 
antécédents font défaut. Or il est dit que cet homme avait eu plu- 
sieurs blennorrhagies, compliquées de cystite et d’envies très fré- 
quentes d’uriner. 

L'origine de l’idée fixe est facile à concevoir. Il est évident qu’un 
enfant qui pisse au lit a l’attention attirée, l’idée fixée sur sa triste 
infirmité ; les désagréments de cette incontinence lui renouvellent ce 
désagréable souvenir. Que ce sujet devienne plus tard hystérique, 
une idée fixe d'ordre urinaire pourra envahir son esprit et ame- 
ner la polyurie. Il est de règle que les hystériques aillent chercher 
dans un souvenir frappant de leur passé l’origine d’un accident 
actuel. De même un alcoolique, qui boit beaucoup, urine plus sou- 
vent et plus qu’un sujet sobre. L’origine d’une idée fixe est facile 
à concevoir. Il est à remarquer qu'il s’agit habituellement d’excès 
alcooliques aiqus, les seuls d’ailleurs qui exagèrent la sécrétion 
rénale, l'alcoolisme chronique abaissant le taux de l’urination. 

Dans la polyurie hystérique, les urines ne diffèrent par aucun carac- 
‘ère physique ou chimique des polyuries de toute autre nature. Les 
chlorures seuls sont toujours augmentés. Le caractère qui lui appar- 
tient en propre n’est autre que l'influence de la suggestion directe 
ou indirecte, qui fait disparaître ou réapparaître cette polyurie et 
qui constitue, en outre, un efficace moyen de traitement. 

D. POLYURIE DES DÉGÉNÉRÉS *. — Tous les auteurs signalent la fré- 
quence des tares névropathiques héréditaires chez les polyuriques. 

Cette polyurie débute généralement dès la seconde enfance, quel- 


1. MATHIEU (Soc. méd. des hôpit., 11 mars 1892). 

2. SouquEs, Contrib. à l'étude du rôle des idées fixes dans la pathogénie de la 
polyurie hystérique (Archives de neurol., 1894). 

3. Consulter BALLET, in Thèse de TABOUREAU (Paris, 1888), et Soc. méd. des hôpit., 
1891. — Louis GUINON, De quelques troubles urinaires de l'enfance (Thèse de Paris, 
1881). — DEBosT, De la polyurie chez les dégénérés (Thèse de Paris, 1892). 
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quefois plus tôt, à la suite d’une émotion morale, d’un choc physique, 
d’une maladie infectieuse, ou bien sans cause appréciable. Habi- 
tuellement le taux urinaire est très élevé. Vierordt parle d’un enfant 
de six ans, qui pesait 12 kilogrammes et urinait 15 à 46 litres par 
jour. Cette polyurie débute soudainement ou rapidement; elle est 
incurable et dure autant que l'existence, qu’elle ne compromet d’ail- 
leurs point par elle-même. 

La polyurie peut donc être un stigmate de dégénérescence. Les 
dégénérés peuvent, en effet, présenter un déséquilibre des centres 
bulbaires et, en particulier, la suractivité d’un centre à l’état d’isole- 
ment. Il faut donc rechercher, chez les polyuriques, les stigmates 
physiques et psychiques de la dégénérescence, même quand la polyurie 
semble dépendre d’un traumatisme, car les chocs physiques peuvent 
n’être qu’une cause provocatrice. 

E. POLYURIE HÉRÉDITAIRE ET FAMILIALE. — Il en existe aujour- 
d’hui un certain nombre d'exemples authentiques. Debrey parle d’un 
sujet atteint de polyurie, dont le frère et les deux sœurs présen- 
taient la même infirmité. Un polyurique de Héré avait deux frères, 
une sœur et un oncle affligés de la même affection. Lacombe rapporte 
deux faits de polyurie héréditaire. Wachsmuth, Anderson citent des 
faits analogues. Les observations de Pain, de Samuel Gee, d’Obsi 
sont particulièrement remarquables. Mais celle de Weill est vérita- 
blement extraordinaire. Il s’agit de la famille J. Schwartz, qui se com- 
posait, dans quatre générations successives, de 92 membres. L'auteur 
a eu des renseignements circonstanciés sur 78 d’entre eux et a trouvé 
sur ce nombre 23 polyuriques. Leur polyurie débutait dès l’âge de 
quatre mois et durait toute la vie. Ils devenaient pour la plupart très 
vieux et restaient très vigoureux. Détail singulier, les garçons qui 
n'étaient point polyuriques avaient tous un doigt surnuméraire. 

La polyurie héréditaire débute dans la première enfance, souvent 
dans la période d’allaitement, parfois dès la naissance. C’est une 
infirmité incurable, qui d’ailleurs n’altère point l’état général et qui est 
compatible avec une très longue existence. Il est, la plupart du temps, 
impossible de la rattacher à une tare névropathique héréditaire. Il 
s’agit sans doute d’un trouble morbide, acquis à un moment donné 
par un ancêtre et transmis aux descendants suivant les conditions 
encore mystérieuses de l’hérédité. 

Anatomie pathologique et pathogénie. — Telles sont 
les principales variétés de la polyurie dite essentielle. Nous ignorons 
ses lésions. M. Marinesco! a trouvé, dans un cas récent, chez un 


1. MARINESCO, Deux cas de polyurie familiale dite essentielle (Soc. de biologie, 
19 janvier 1895). 
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polyurique familial mort de méningite tuberculeuse, des altérations 
bulbaires, à savoir : un épaississement de l’épithélium du quatrième 
ventricule, de l’æœdème et de la congestion de cette région, en même 
temps que de petites hémorrhagies discrètes sur les parties latérales 
du ventricule. Mais il ne veut point affirmer que ces lésions soient la 
cause pathogénique de la polyurie. 

La polyurie entraîne-t-elle à son tour des altérations secondaires 
du rein ? Kiener et Pribram, dansleurs recherches histologiques, n’ont 
trouvé aucune lésion appréciable de cet organe. 

L’expérimentation et la méthode anatomo-clinique nous per- 
mettent de supposer que la polyurie simple a son point de départ dans 
une altération, organique ou fonctionnelle, d’une région déterminée 
du bulbe. Il est vrai que certaines autopsies ont montré l'intégrité 
du bulbe. et l'existence de polyuries consécutives à des lésions du 
cerveau, de la moelle et des nerfs. Il faut dans ces derniers cas 
admettre un réflexe à distance, qui vient exciter le centre bulbaire 
de la sécrétion rénale. 

L’anatomie pathologique et l’expérimentation éclairent donc le 
mécanisme des polyuries sine materia. On peut donc supposer un 
réflexe, à point de départ variable, qui vient aboutir au bulbe. 
On peut aussi admettre, comme cause adjuvante, la transmission, 
par voie d’hérédité directe ou indirecte, d’un système bulbaire 
anatomiquement ou fonctionnellement anomal, ou apte à le de- 
venir. 

On sait que la sécrétion rénale est sous la dépendance du système 
nerveux, et que son centre se trouve dans le bulbe. Les nerfs qui en 
partent, et vont aux reins, sont-ils des nerfs vaso-moteurs ou des 
nerfs excito-sécréteurs? Les deux théories ont été défendues. 
L'existence certaine de nerfs vaso-moteurs peut tout expliquer. I] 
suffit de supposer, sous l’action directe ou réflexe de causes variées, 
une inhibition perpétuée du centre vaso-moteur du rein; il s’ensuivra 
une vaso-dilatation rénale, une élévation de la pression et finalement 
l’hyperdiurèse. 

Traitement.— Dans les faits de polyurie symptomatique d’une 
lésion nerveuse organique, il faut s’adresser à la cause, quand elle est 
accessible, Si la syphilis est en jeu, Le traitement antisyphilitique peut 
assurer la guérison. Lorsque la cause n’est pas attaquable, et dans 
les cas de polyurie sine materia, le traitement est purement palliatif. 
Il faut alors s’adresser aux médicaments nervins qui diminuent la 
sécrétion rénale : à la valériane, à l’antipyrine, à l’opium, aux 
bromures. Il va sans dire que, si l’hystérie est en cause, la sugges- 
tion directe ou indirecte donnera de brillants résultats. 

Dans tous les cas, il faut conseiller au malade une vie calme et lui 
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prescrire un régime tonique. Et, si toute thérapeutique échoue, on 
a au moins la consolation de savoir qu'on meurt exceptionnellement 


de polyurie essentielle. 
A. SOUQUES. 


RACHITISME ! 


Historique. — Cette affection doit être de date fort ancienne, 
mais la première description qu'on en ait est due à Glisson (1650), 
qui fut le rapporteur d’une Commission anglaise chargée d’étudier 
une maladie épidémique, de date récente, pensait-on, et connue dans 
le peuple sous le nom de fhe rickets. 

Jusqu'au dix-huitième siècle on n’ajouta rien à la description de 
Glisson, très complète au point de vue clinique. En 1741, J.-L. Petit 
montra l'influence du sevrage prématuré sur le développement de la 
maladie. En 1751, Duverney décrit l’anatomie pathologique macro- 
scopique, expliqueles fractures incomplètes, montre la disparition des 
courbures après la guérison. En 1772, Levacher de la Feutrie sépare 
le ramollissement osseux des enfants de celui des adultes que 
Trousseau et Lasègue devaient de nouveau confondre plus tard. 
En 1797, Portal, au lieu de reconnaître la diversité des causes du 
rachitisme, en décrit sept formes : « syphilitique, scrofuleux, scor- 
butique, rhumatismal, par lésion intestinale, à la suite d’exan- 
thèmes ». 

Au dix-neuvième siècle l’anatomie pathologique est étudiée avec 
soin par Rufz (1834), Bouvier (1837), J. Guérin (1837) qui décrit 
le tissu spongoïde et divise l’évolution de la maladie en quatre 
périodes : incubation ou épanchement; déformation; résorption, 
consolidation, éburnation; consomption. 

P.Broca décritles lésions histologiques qu’il attribue à une dévia- 
tion du processus normal d’ossification, tandis que Virchow les 
explique par une ostéite parenchymateuse. 


1. SYNONYMIE. — En anglais the rickets, dérivé du mot normand « riquet » sous 
lequel on désignait les individus bossus ou contrefaits. — Rachitis (Glisson), d’où l’on a 
fait en français rachitisme. — Chartres, de castrum ou carcer (prison), indiquant la 
perte de la liberté des mouvements. — Nouures, enfants noués. Maladie anglaise. 
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Parot étudie avec précision les lésions du rachitisme, mais il les 
fait rentrer toutes dans la syphilis héréditaire, conception attaquée 
par MM. Cazin et Iscovesco, Comby, et qui tend à être de plus en 
plus abandonnée. 

Étiologie. — Le rachitisme est une maladie de l’enfance : les 
cas de rachitisme de l’adulte décrits autrefois doivent être rapportés. 
à l’ostéomalacie. On l’observe 1 fois sur 2 chez des enfants de douze 
à dix-huit mois, 1 fois sur 4 de six mois à un an, 1 fois sur 4 au-dessus 
de deux ans : il est probable cependant qu’il débute dans la première 
année plus souvent qu’on ne pense, mais les lésions sont encore trop 
peu accentuées pour que les parents s’en aperçoivent et demandent 
l'avis du médecin. 

Le rachitisme fœtal, congénital ou intra-utérin est tout à fait 
exceptionnel : Guérin, Chaussier, Ritter en ont signalé quelques 
observations : l’enfant naît avec des lésions du crâne surtout, mais 
aussi quelquefois avec des courbures des diaphyses, des nouures, des 
fractures. Pour Depaul, ces lésions ne seraient pas imputables au 
rachitisme, il y aurait simplement absence de dépôt calcaire dans les 
08 : aussi ces cas se rencontreraient-ils surtout dans les grossesses 
gémellaires, la mère pouvant suffire à l’ossification d’un fœtus, mais 
non de deux. Dans quelques observations les parents étaient rachi- 
tiques. 

Le rachitisme tardif, se développant de quinze à dix-huit ans, 
est non moins discuté : pour Trousseau, c’est de l’ostéomalacie; 
Ollier, Tripier en admettent l’existence : il peut frapper la colonne 
vertébrale ou les membres, et il faut sans doute lui attribuer un 
certain nombre de cas de scoliose et de genu valgum. 

Le rachitisme s’observe avec une fréquence à peu près égale chez 
les garçons et chez les filles. 

Cette affection est infiniment plus fréquente dans les villes que 
dans les campagnes : à Paris, le nombre des rachitiques que l’on 
voit dans les hôpitaux d'enfants est vraiment considérable; par 
contre c’est une affection relativement rare dans les classes riches. 

Le rachitisme n’est pas une maladie héréditaire. Les observations 
dans lesquelles les enfants rachitiques sont nés de parents rachi- 
tiques prouvent simplement que les uns et les autres ont été élevés 
dans des conditions permettant à l'affection de se développer. 

La syphilis des parents a été considérée par Parrot comme la 
cause véritable du rachitisme. « Le rachitis‘, dit-il, reconnaît pour 
cause unique la syphilis héréditaire, et constitue l’altération la plus 
avancée parmi celles dont cette maladie frappe le système osseux. » 


1. Congrès médical international, Londres, 1881. 


RACHITISME 493 


La syphilis héréditaire détermine, selon lui, trois ordres de lésions : 
1° des ostéophytes durs, à la fin de la vie intra-utérine et pendant les 
deux premiers mois de la vie; 2° l’atrophie gélatiniforme, de deux mois 
à un an; 3° le tissu spongoïde, après un an en général, mais quelque- 
fois plus tôt. 

De1872 à 1881, Parrot, dans une série de communications à la 
Société anatomique, étudiait ces trois sortes de lésions, attribuant 
les deux premières à la syphilis, la troisième au rachitisme; mais, 
imbu des idées régnantes, il n’avait pas encore vu que les lésions 
sont dans un rapport très étroit avec l’âge des enfants, c’est-à-dire 
Vâge de la maladie. « Imaginez une personne qui, n'ayant vu que du 
blé en herbe, se trouverait en présence d’une tige de blé mür. Elle 
ne pourrait croire qu'il s’agit d’une même plante et que la même 
graine a produit le brin d’herbe et l’épi mûr. Au contraire, elle 
saisira parfaitement cetie occasion si elle surveille attentivement le 
champ où la graine à été jetée et où elle a subi toutes ses transfor- 
mations!. » Il fut à cette époque si convaincu de ce fait que le rachi- 
tisme est la période de tissu spongoïde de la syphilis héréditaire que 
de la constatation de lésions rachitiques sur des crânes trouvés dans 
des dolmens et des cavernes de la Lozère il conclut que la syphilis 
est de date préhistorique et « peut-être la plus ancienne des maladies 
de l’homme* ». 

Parrot, observant à l'hôpital des Enfants-Assistés, voyait un grand 
nombre de syphilitiques d’une part, d’autre part il considérait 
comme syphilitiques des enfants atteints simplement de glossite 
épithéliale desquamative ou de syphiloïdes post-érosives, affections 
qui sont aujourd’hui distraites de la syphilis. Pour ces deux raisons, 
ses statistiques reconnaissent beaucoup trop souvent la coexistence 
de la syphilis et du rachitisme. 

D’autre part, les statistiques de Kassowitz, de Cazin et Iscovesco, 
de Gibert, partisan cependant de la théorie de Parrot, montrent que 
très souvent (de 50 à 80 pour 100) les rachitiques sont exempts de 
syphilis héréditaire. M. Cornil, M. Bouchard faisaient, en 1882, 
remarquer que le rachitisme était rare chez les citadins et les gens 
aisés où la syphilis est fréquente, qu’il est fréquent au contraire chez 
les pauvres et dans certaines régions où la syphilis est à peu près 
inconnue. MM. Cazin et Iscovesco*® faisaient de même remarquer 
l’inégale distribution par pays, régions, classes de la société de la 
syphilis et du rachitisme. M. Fournier considère que la syphilis 
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héréditaire produit le rachitisme non direcment, mais par le trouble 
qu’elle apporte à la nutrition générale. 

Pour Parrot, le tissu spongoïde (rachitisme) peut être la seule 
manifestation de la syphilis héréditaire, tandis que les ostéophytes 
durs et l’atrophie gélatiniforme se rencontrent exclusivement chez 
des syphilitiques porteurs de lésions viscérales ou cutanées incon- 
testables. Or nombre de rachitiques ont des parents qui ne sont 
nullement syphilitiques : dans la Nièvre, où certaines communes 
comptent autant d'enfants assistés de la Seine que d’indigènes, on ne 
trouve pas plus d'enfants rachitiques dans une variété de nourrissons 
que dans l’autre, bien que vraisemblablement beaucoup d’entre les 
premiers soient nés de parents syphilitiques. 

On peut donc conclure que non seulement le rachitisme est loin 
d’être obligatoire chez les enfants nés de parents syphilitiques, mais 
qu’il n’est pas plus fréquent chez eux que chez les autres, s’ils sont 
élevés dans de bonnes conditions. 

Ces remarques sont applicables non seulement à la syphilis, mais 
encore à la tuberculose, à l’état de faiblesse, à la misère physiolo- 
gique, à la trop grande jeunesse ou à.l’âge avancé des parents, aux 
grossesses multiples, aux accouchements prématurés, toutes condi- 
tions données comme prédisposant les enfants au rachitisme. Les 
parents qui procréent dans ces conditions font des enfants atteints de 
débilité congénitale, mourant ordinairement avant l’âge du rachi- 
tisme, et ceux qui échappent à l’athrepsie, transportés à la campagne, 
ne deviennent pas plus rachitiques que les autres. 

On sait par contre que dans les villes certains enfants de la classe 
riche, nés de parents bien constitués, peuvent devenir rachitiques, 
même s'ils sont élevés dans de bonnes conditions : ce fait ne s’observe 
pas à la campagne. 

Le rachitisme est donc une affection dépendant non pas d’une 
influence héréditaire quelconque, mais seulement de la nutrition de 
l’enfant. 

L’alimentation défectueuse est déjà signalée par Glisson parmi les 
facteurs étiologiques du rachitisme, mais c’est J.-L. Petit qui montra 
l'influence néfaste du sevrage prématuré. Depuis lors, presque tous 
les auteurs, Levret, J. Guérin, Trousseau, insistèrent à l’envi sur ce 
point. J. Guérin parvint même à développer le rachitisme chez de 
jeunes chiens qu’il avait sevrés à un mois et nourris avec du pain et 
de la viande : il est vrai que Tripier, expérimentant sur des chiens et 
des chats, n’arriva pas à obtenir les mêmes résultats. 

Il faut prendre l’expression « sevrage prématuré » dans son sens 
le plus compréhensif de « cessation de l’alimentation exclusivement 
lactée ». Dans la grande majorité des cas, les rachitiques sont des 
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enfants auxquels on a bien donné le sein ou le biberon jusque vers 
l’âge de quinze mois ; mais dès l’âge de trois ou six mois on a commencé 
à leur faire prendre des potages ou des bouillies : ce sont donc des 
enfants auxquels on a donné une nourriture qui n’était pas en rapport 
avec leur àge. 

L’allaitement artificiel (au biberon, au petit pot, au verre, à la 
cuiller), en dehors même de l’adjonction prématurée de toute autre 
alimentation, peut provoquer le rachitisme. À Paris, le nombre des 
enfants élevés au biberon qui deviennent rachitiques est considérable; 
à Berlin, ils le sont presque tous. M. Comby explique ce fait par la 
nécessité où se trouve l'enfant, pour se nourrir, d’ingérer une 
quantité de lait de vache, non entièrement assimilable, double de la 
quantité nécessaire de lait de femme, d’où dilatation de l’estomae, 
dyspepsie, troubles de la nutrition générale. Il faut reconnaître 
toutefois qu’à la campagne un allaitement artificiel bien conduit 
mène exceptionnellement au rachitisme. 

« L'alimentation par le lait de femme est telle, disait M. Guillot, 
qu’on ne trouve pas de rachitiques parmi les enfants qui y sont 
soumis. » On voit quelques exceptions à cette règle, mais il s’agit 
d'enfants dont l’allaitement est mal réglé : dont les tétées sont trop 
abondantes et surtout trop fréquentes. 

L’allaitement trop longtemps continué a aussi été incriminé : il 
serait en effet défectueux et insuffisant après l’âge de quinze à dix- 
huit mois s’il était continué seul ; mais les cas de ce genre ne se 
rencontrent guère. % 

Le rachitisme est plus fréquent dans les villes que dans les 
campagnes, dans les quartiers populeux que dans les autres, dans 
les campagnes pauvres que dans les riches, dans les pays froids et 
humides que dans les pays chauds. Ne peut-on incriminer, en dehors 
de l’alimentation, les mauvaises conditions hygiéniques, le manque 
d'air et de soleil, l’insalubrité? Il est difficile de répondre d’une façon 
catégorique, car tous ces facteurs se trouvent souvent réunis. On peut 
affirmer cependant que l'alimentation défectueuse ne constitue pas 
toute l’étiologie du rachitisme, car cette affection est relativement 
rare dans certaines campagnes riches de la Nièvre, par exemple, où 
les enfants sontnourris en dépit de toute règle, alors qu'il est fréquent 
dans les campagnes pauvres où les enfants, également mal nourris, 
ne reçoivent pas les soins hygiéniques nécessaires. 

Pathogénie. — On s'entend assez bien sur l’étiologie du ra- 
chitisme ; il n’en est plus de même quand il s’agit d’en interpréter la 
pathogénie. 

Théorie chimique. — Un des points les moins contestés de l’ana- 
tomie pathologique du rachitisme est la pauvreté du tissu osseux en 
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sels calcaires. Deux causes peuvent conduire à ce résultat: 1° l’apport 
insuffisant des sels au tissu osseux en voie de formation ; 2 leur 
résorption exagérée. 

L'apport insuffisant des sels ne tient pas à leur ingestion en trop 
faible quantité. Voït estime qu’un enfant utilise pour son tissu osseux 
environ 2 à 35 centigrammes de chaux par jour : or, d’après ses 
analyses, le lait de femme contient 80 centigrammes de chaux par 
litre, le lait de vache 1,65 : un enfant de deux mois, prenant 
900 à 600 grammes de lait, absorbe donc une quantité suffisante de 
chaux; d’ailleurs les enfants élevés au lait de vache en absorbent 
plus que les enfants élevés au sein, et cependant ce sont eux qui 
deviennent le plus souvent rachitiques. Seemann, Pfeiffer ontanalysé 
le lait de femmes nourrissant leurs enfants rachitiques et n’ont pas 
trouvé une diminution sensible de la chaux. 

En nourrissant des animaux avec des substances pauvres enchaux, 
Chossat, Voit disent qu’ils ont produit des lésions raçchitiques ; mais 
de nouvelles expériences entreprises par Tripier et d’autres auteurs 
n’ont pas donné les mêmes résultats. 

L’arrivée insuffisante de sels calcaires dans la circulation et par 
suite au tissu osseux ne paraît pas due non plus à un défaut d’as- 
similation de la chaux, à un défaut d'absorption intestinale. On a 
trouvé plus de chaux dans les matières fécales des nourrissons élevés 
au biberon que dans celles des enfants élevés au sein; mais ce 
résultat peut s’expliquer par la teneur plus grande du lait de vache 
en chaux, et non par une absorption insuffisante. 

Seemann a trouvé dans l’urine des rachitiques moins de chaux 
que dans celle des enfants sains. Zander pensa que l'assimilation 
insuffisante de la chaux tenait à une diminution de l’acide chlorhy- 
drique du suc gastrique chez les nourrissons, diminution qui serait 
due elle-même à ce que le lait dont quelques-uns sont nourris contient 
trop de potasse et pas assez de soude, de chlorure de sodium. 
Mais il n’est pas démontré que l'acidité du suc gastrique soit néces- 
saire à l’assimilation de la chaux. D’autre part, Rudel !, reprenant 
les recherches de Seemann, n’est pas arrivéaux mêmes résultats : selon 
lui, l'urine des rachitiques ne contiendrait pas moins de chaux que 
celle des enfants bien portants. 

La pauvreté des os en sels calcaires tient-elle donc à la résorption, 
à la désassimilation exagérée de ces sels ? On l’a pensé, et l’on a émis 
cette hypothèse que le plasma sanguin trop acide dissolvait les sels 
de chaux des os, qui étaient ensuite éliminés par l’urine, Cette hypo- 
thèse parut confirmée par les recherches de Schmidt, Weber, Mar- 
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chand, qui trouvèrent de l'acide lactique dans le tissu osseux ou 
dans l'urine des rachitiques; mais Virchow, Neubauer arrivent à 
des résultats opposés. Nous venons de voir, d'autre part, que Rudel 
n’a pas trouvé que l’élimination de la chaux par l'urine fût exagérée 
chez les rachitiques, et même que Seemann l’avait crue diminuée. 

Théorie de l’inflammation.— Kassowitz, après Virchow, considère 
le rachitisme comme une inflammation du tissu osseux, une véritable 
ostéite, et pour ce dire il s'appuie sur le gonflement des cartilages de 
conjugaison, sur la vascularisation exagérée qu’on observe à ce 
niveau ainsi que sous le périoste ; mais cet aspect se retrouve sur les 
os normaux, simplement à un degré moindre, et la plupart des 
auteurs n’admettent pas que la lésion rachitique soit vraiment une 
ostéite. 

Mircoli, Chaumier, Hagenbach-Burckhardt ont été plus loin que 
Kassowitz et ils considèrent le rachitisme comme une ostéite infec- 
tieuse. Mircoli ! l’attribue aux staphylocoques et aux streptocoques 
qu'il a trouvés dans des os rachitiques ; Chaumier* s’appuie surtout 
sur des considérations cliniques et sur des apparences d’épidimicité. 
Hagenbach-Burckhardt * regarde le rachitisme comme une maladie 
infectieuse spécifique, analogue à la tuberculose, chronique comme 
elle, et attaquant tous les organes. Ce ne sont là que des hypothèses 
non démontrées. 

Théorie nerveuse. — Monti, Tedeschi voient dans le rachitisme 
une maladie du système nerveux, un trouble neurotrophique. 

Théorie de l’intoxication. — Cette théorie, édifiée par M. Bouchard 
et M. Comby, repose sur la très grande fréquence des troubles dys- 
peptiques au début du rachitisme : l'estomac dilaté digérerait mal, 
serait le siège de fermentations anomales dontle produit résorbé cau- 
serait un certain nombre de troubles et en particulier le rachitisme. 
Quant à lanature de ces produitstoxiques, elle est tout à fait inconnue. 
Nous avons vu ce qu’il fallait penser du rôle de lacide lactique, dont 
la formation exagérée n’est pas rare au cours des troubles dyspep- 
tiques; nous ne savons encore rien, Ou à peu près, sur les toxines qui 
se forment dans l'intestin. 

En admettant, ce qui n’est pas douteux, l'influence de la mauvaise 
alimentation sur le développement du rachitisme, on ne peut lui 
reconnaître cette cause univoque, puisque dans certains cas le rachi- 
tisme n’est ni précédé ni accompagné de troubles dyspeptiques. 

Théorie de loxygénation insuffisante. — T1 nous semble qu’on n’a 
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pas assez insisté sur la fréquence plus grande du rachitisme dans 
les pays humides et froids, en hiver qu’en été, dans les villes que 
dans les campagnes, dans les quartiers populeux où les enfants sont’ 
entassés, dans les campagnes pauvres à chaumières mal aérées, non 
ensoleillées, chez les enfants toujours confinés à la chambre par la 
maladie ou par l'impossibilité dans laquelle sont les parents de les 
sortir. 

Wachsmuth! attache à ces facteurs une grande importance. Il 
pense qu’il y a (asphyxie du sang » par l’acide carbonique, et secon- 
dairement dissolution des phosphates calcaires, d’où le défaut de 
calcification. Sans admettre cette dernière explication, il nous semble 
qu'il faut attribuer un rôle considérable à la privation d’oxygène, à 
l’hypohématose, dans la production des nombreux troubles de la 
nutrition observés chez les rachitiques et dont les lésions osseuses 
ne constituent qu’un des éléments. 

Anatomie pathologique. — Jusqu'au commencement de ce 
siècle, l’anatomie pathologique du rachitisme n’était même pas ébau- 
chée : on ne connaissait que le ramollissement des os, leur fragilité, 
la fréquence des fractures, la guérison spontanée des déformations. 
En 1834, Rufz décrivit une couche flexible, rougetre, réticulaire, 
comparable à une éponge fine, qu’on observe toujours entre la dia- 
physe et le cartilage épiphysaire. J. Guérin (1837) donna à ce tissu 
le nom de tissu spongoïide et démontra, ainsi que Bouvier, qu’on le 
trouvait non seulement à l’union de la diaphyse et du cartilage épi- 
physaire, mais encore entre les lames du tissu compact et sous le 
périoste. 

Bouvier le considérait comme le résultat de la déphosphatation 
de l’os et de son passage à l’état fibroïde. Pour J. Guérin, c’est un 
tissu de nouvelle formation évoluant en trois phases : 1° dans la 
première, il se fait un épanchement sanguin et gélatiniforme qui 
distend et raréfie les travées osseuses ; 2° dans la seconde, cet 
épanchement s'organise en très fines lamelles (tissu spongoïde), 
analogues aux lamelles du tissu spongieux normal qui disparaissent ; 
3 dans la troisième, l’organisation se continue si bien que l’os 
est devenu compact, éburné même par places ; cette troisième phase 
peut manquer: le tissu épanché s’arrête dans son organisation et 
passe à l’état graisseux. 

Chacune des phases de ce processus correspond à un aspect macro- 
scopique particulier de los rachitique ; et, si la théorie de J. Guérin 
n'a plus aujourd’hui qu’un intérêt historique, sa division des lésions 
en trois périodes mérite d’être conservée. 


1. Jahrb. [. Kinderh., XXXIX. 
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1e période (d’épanchement, de raréfaction, de médullisation 
osseuse). — Les os longs ont leur forme normale, mais ils sont plus 
légers, plus élastiques; les os plats, les os courts, les épiphyses sont 
légèrement gonflés. 

Le périoste est épaissi, vascularisé, et, quand on l’enlève, la sur- 
face osseuse, à laquelle il adhère, apparaît inégale, raboteuse, se 
laisse déprimer et coùper facilement. 

Sur une coupe longitudinale d’un os long, on voit que le tissu 
compact est moins dense qu’à l’état normal ; que ses aréoles plus 
grandes renferment une matière rouge, sanguinolente et gélatini- 
forme, que l’on trouve aussi dans le canal médullaire et l’espace 
sous-périosté. 

Le cartilage de conjugaison bleuâtre est épaissi, ramolli. 

La même substance gélatiniforme est aussi épanchée dans les 
aréoles élargies des os courts, des os plats, des épiphyses, dont les 
lames osseuses sont amincies, raréfiées. 

A l’état sec, cette raréfaction du tissu osseux apparaît plus nette 
encore. 

2° période (déformation, organisation de la matière épanchée, de 
J. Guérin). — Les lésions précédentes sont exagérées. Les épiphyses 
sont assez gonflées pour que les nouures apparaissent ; les diaphyses 
sont assez peu résistantes pour que se montrent les déformations, 
les fractures complètes ou incomplètes, le plus souvent sous- 
périostées. 

Si l’on enlève le périoste, on voit à la surface de l’os une couche 
de tissu aréolaire rougeâtre, peu résistant : sur les os secs, on se 
rend compte que ce tissu à pour substratum de très fines trabécules 
osseuses, implantées perpendiculairement à la surface du tissu 
compact. 

Sur une coupe longitudinale, le corps de l’os apparaît bien plus 
aréolaire que compact, infiltré de matière gélatiniforme ; le canal 
médullaire est déformé par les incurvations de l’os ; aux deux extré- 
mités, le cartilage de conjugaison a une épaisseur de 5 à 15 milli- 
mètres, il est limité du côté de la diaphyse et du côté de l’épiphyse 
par un bord inégal et dentelé. 

Les os courts sont gonflés; leur surface, comme celle de la dia- 
physe des os longs, comme celle des os plats, apparaît après l’abla- 
tion du périoste recouvert d’un tissu aréolaire fin, qui prend l’aspect 
pulvérulent ou ostéophytique sur les os secs. 

Les lésions des os plats sont fort intéressantes à étudier au 
niveau de la boîte crânienne. 

Normalement ces os sont formés d’une table externe unie, 
sans inégalités, d’une table interne inégale présentant des dépressions 
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(impressions digitales) et des saillies (éminences mamillaires) mou- 
lées sur les circonvolutions cérébrales et les sillons qui les séparent ; 
enfin d’une couche de diploé dont l’épaisseur varie avec les différents 
points des os. 

Chez les rachitiques, le diploé atteint au niveau des bosses parié- 
tales et frontales une épaisseur double ou triple de son épaisseur 
normale; dans d’autres régions, à l’occiput surtout, il s’amincit au 
point de disparaître quelquefois complètement. L'augmentation de 
volume au niveau des bosses pariétales et frontales donne le crâne 
natiforme et le front olympien, que nous retrouverons à l’analyse des 
symptômes; l’amincissement extrême de l’os à l’occiput donne le 
craniotabes. 

Le craniotabes (craniomalacie, occiput mou) fut décrit en 1848, 
par Elsässer (de Stuttgart) qui le considérait comme la première 
manifestation du rachitisme, apparaissant après le troisième mois 
de la vie. Parrot! décrivit plus tard deux variétés de « perfora- 
tions cräniennes », l’une congénitale, l’autre appartenant « à la 
période rachitique de la syphilis héréditaire », et qui correspond à 
l’occiput mou d’Elsässer. Dans les deux cas, un certain nombre de 
points de la boîte crânienne sont transparents, les tables de l'os et 
le diploé ayant disparu et la paroi n’étant plus formée que par la 
pie-mère et le périoste accolés l’un à l’autre, sans interposition de 
tissu osseux. 

Les perforations congénitales sont ordinairement nombreuses, 
de la dimension d’une lentille; elles siègent le long des sutures 
sagittale et métopique, ne dépassant pas en bas la ligne des bosses 
frontales et pariétales ; sur les os secs elles font des saillies, des 
soufflures bombées du côté externe. Elles se rencontrent chez des 
avortons qui ont succombé à l’athrepsie ; mais il n’est pas démontré 
qu’elles doivent être attribuées au rachitisme intra-utérin. 

Les autres n’apparaissent jamais avant l’âge de deux mois, se 
rencontrent surtout chez les enfants de six à dix mois et ne s’ob- 
servent jamais après l’âge de quatre ans. Elles siègent soit sur les 
fosses cérébrales et cérébelleuses de l’occiput, soit sur les pariétaux, 
à À centimètre au plus de leur bord postérieur : au lieu d’être 
péribregmatiques comme les perforations congénitales, elles sont 
done lambdoïdiennes. Elles sont ordinairement symétriques, et, si 
elles sont prédominantes d’un côté, c’est le plus souvent à droite; 
en cas de plagiocéphalie, elles se rencontrent surtout sur le côté 
aplati du crâne. Leurs dimensions varient de celles d’un petit pois à 
celles d’une pièce de deux francs ou de cinq francs ; leur nombre est 
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variable; en même temps qu’elles, on constate un certain nombre de 
points au niveau desquels l’os est usé, sans cependant être réduit à 
la dure-mère et au périoste. 

En voyant la face externe de l’os lisse, sans inégalités, tandis que 
la face interne présente tous les degrés de l’usure de l’os jusqu’à la 
destruction complète, il est facile de se rendre compte que les lésions 
se font de dedans en dehors, au niveau des impressions digitales, 
des points correspondant aux circonvolutions cérébrales. 

La pesanteur joue un rôle dans la production de ces lésions, 
puisqu'on les observe dans les points seulement où l’encéphale 
appuie sur le crâne (dans la région péribregmatique chez le fœtus, 
dans la région lambdoïdienne chez les nourrissons dont la région 
postérieure de la tête repose presque constamment sur l’oreiller) ; 
mais le rôle principal revient à l’encéphale : « L’encéphale est doué 
de mouvements d’expansion dus au sang qui le pénètre à chaque 
systole ventriculaire ; la face interne est done soumise à un choc ou 
plus exactement à un frottement très actif et continu dans les 
points où la substance cérébrale est immédiatement en contact avec 
elle, et, si je fais cette restriction, c’est qu’à cet âge il y a toujours, à 
la périphérie de l’encéphale, une quantité notable de liquide, excepté 
au niveau des parties déclives, où il laisse en contact direct la paroi 
et la substance nerveuse, s’accumulant dans les régions les plus 
élevées. Le crâne est usé par le cerveau comme le rachis, les côtes, 
le sternum ou toute autre partie du squelette sont usés par une 
poche anévrysmale » (Parrot). 

Dans le craniotabes rachitique, l'usure de l'os est rendue possible 
par les altérations rachitiques du tissu ; dans les perforations con- 
génitales, par un trouble nutritif, un arrêt dans le développement 
osseux. Dans le premier cas, la face externe de l’os est plane, parce 
qu’elle est maintenue par le plan résistant de l’oreiller; dans le 
second, l’os est bombé en dehors, comme soufflé, parce que le liquide 
amniotique n’oppose pas une résistance suffisante. 

Les recherches que nous avons entreprises à l’hôpital des Enfants 
avec M. Marfan nous ont permis de vérifier ces différents points de 
l’évolution du craniotabes. 

3° période (de consolidation, d’éburnation). — C’est la phase de 
réparation, caractérisée par la reprise du travail d’ossification nor- 
male et la substitution de l’os sain à l’os rachitique : l’os devient 
dur, éburné même par places, surtout au niveau des fractures; les 
nouures s’effacent, les déviations se corrigent plus ou moins com- 
plètement. 

4° période (de consomption).— Elle succède à la deuxième période 
si la réparation ne se fait pas. Les os deviennent de plus en plus 
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spongieux, mous, flexibles; leurs aréoles et le canal médullaire 
s’emplissent d’une matière jaune, gélatiniforme, graisseuse. 

Pour se rendre compte des lésions osseuses en rachitisme, il est 
nécessaire de se rappeler l’évolution normale de l’os. 

Dans les premiers temps de la vie fœtale, le squelette est com- 
posé d’une série de pièces cartilagineuses, formées de cartilage 
hyalin entouré du périchondre, reproduisant à peu près la configu- 
ration extérieure des os adultes. 

Le travail ostéogénique commence en certains points déterminés, 
points d'ossification, de nombre variable d’un os à l’autre, mais fixe 
pour le même os. A leur niveau les cellules cartilagineuses se mul- 
tiplient, en même temps que leurs capsules s’amincissent, s’élar- 
gissent, restant séparées par des cloisons plus ou moins étroites de 
substance fondamentale. Les capsules cartilagineuses et la sub- 
stance fondamentale s’incrustent de sels calcaires (stade de calcifi- 
cation), qui se déposent par grains et se fusionnent bientôt en une 
couche uniforme. 

En même temps des bourgeons vasculaires, issus du péri- 
chondre, traversent le cartilage, arrivent au point d’ossification, qu'ils 
pénètrent en détruisant partiellement les cloisons de substance fon- 
damentale et transformant ainsi le cartilage calcifié en un tissu 
spongieux à cavités (espaces médullaires primitifs) plus ou moins 
irrégulières. Les espaces médullaires primitifs contiennent la moelle 
fœtale, formée de vaisseaux et de cellules (cellules médullaires) que 
les bourgeons vasculaires ont entraînées avec eux de la couche 
ostéogène du périchondre. C’est le stade de vascularisation, auquel 
succède le stade d’ossification. 

La substance osseuse se dépose sur les parois des espaces mé- 
dullaires primitifs, et la couche qu’elle forme apparaît d'autant plus 
épaisse que l’on considère des espaces médullaires plus anciens. 
Dans son épaisseur on voit de petites cavités (ostéoplastes ou cavités 
osseuses) contenant chacune une cellule osseuse ; sur les bords de 
l’espace médullaire on voit des cellules non complètement entourées 
de substance osseuse : ce sont les cellules ostéogènes, les ostéo- 
blastes, sous l'influence desquelles se dépose cette substance, et 
qui deviendront des cellules osseuses : ces ostéoblastes proviennent 
des cellules de la moelle fœtale. D’autres cellules de la moelle fœtale 
ne se différencient pas en ostéoblastes; elles persistent autour des 
raisseaux et fournissent les éléments de la moelle des os contenue 
dans les espaces médullaires. 

Pendant que la calcification, puis l’ossification transforment ainsi 
le cartilage, celui-ci continue à s’accroître en dehors, reculant pour 
ainsi dire devant l’envahissement du tissu osseux. Ce double pro- 
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cessus continue jusqu’à l’époque de la vie où,le squelette ayant 
atteint son complet développement, le cartilage cesse de s’accroître 
et est entièrement envahi par l’ossification. La ligne qui sépare le 
tissu osseux du cartilage hyalin s’appelle ligne d’ossification. 

Dans les os longs elle est perpendiculaire à l’axe de la diaphyse 
et sur une coupe on distingue les couches suivantes : 1° le cartilage 
hyalin épiphysaire; 2° la zone de cartilage sérié dans laquelle les 
cellules cartilagineuses se disposent en séries, en files longitudi- 
nales et parallèles, séparées par des colonnes de substance cartila- 
gineuse ; dans cette zone les cellules cartilagineuses, aplaties, se 
multiplient activement ; 3° la zone de cartilage calcifié, dans laquelle 
les cellules se gonflent et cessent de se multiplier ; 4° la zone de tissu 
osseux. À l’union de ces deux dernières on voit les vaisseaux dé- 
truire les bandes transversales qui séparent les capsules cartilagi- 
neuses, et les espaces médullaires s'élever ainsi entre les colonnes 
calcifiées intersériaires que l’on nomme, pour cette raison, cloisons 
ou travées directrices. 

Dans les os courts et les os plats on observe la même disposition, 
avec cette différence que la sériation des cellules n’est pas aussi 
nette. 

Dans les os longs dont les points d’ossification épiphysaires 
existent déjà, l’épiphyse et la diaphyse sont séparées par une couche 
de cartilage, cartilage de conjugaison, aux dépens de laquelle se fait 
l’allongement de l’os. Ce cartilage de conjugaison est formé à son 
centre de cartilage hyalin, et ses deux faces correspondent l’une à la 
ligne d’ossification diaphysaire, l’autre à la ligne d’ossification épi- 
physaire, au niveau de chacune desquelles on voit successivement le 
cartilage sérié, le cartilage calcifié, le tissu osseux. 

En même temps qu’apparait le point d’ossification diaphysaire, 
commence l’ossification périostique. Le périoste est formé de deux 
couches : l’une externe, constituée par du tissu conjonctif, de fines 
fibres élastiques et de nombreux vaisseaux; l’autre interne, couche 
ostéogène, constituée par des cellules rondes ou ovalaires, plongées 
dans une substance vaguement fibrillaire. C’est aux dépens de la 
partie la plus interne de cette couche que se fait l’ossification : la 
substance fibrillaire s’infiltre de sels calcaires et il se forme à la sur- 
face de los enchondral une coque, une virole spongieuse, épaisse au 
centre, effilée à ses extrémités ; ce tissu calcifié est creusé de lacunes 
(canaux primitifs de Havers), contenant des vaisseaux et des cellules 
médullaires. Quelques-unes de ces cellules se différencient en ostéo- 
blastes, s’entourent d’osséine et deviennent cellules osseuses. 

Cet état n’est que transitoire et existe seulement pendant la vie 
fœtale et un certain temps après la naissance. Plus tard deux proces- 
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sus nouveaux apparaissent : 1° l’os périostique se forme par dépôts 
successifs aux dépens de la couche ostéogène, suivant une disposi- 
tion lamellaire ; 2° l’os périostique transitoire est transformé en os 
haversien, par le dépôt successif de lamelles osseuses à la surface 
des espaces primitifs de Havers, dont les cellules médullaires se 
différencient en ostéoblastes, s’entourent d’osséine, se transforment 
en cellules osseuses ; par cette stratification se forment les systèmes 
de Havers dont le centre est occupé par des vaisseaux et des 
cellules. 

Dans les os courts et les os plats l’ossification enchondrale est 
longtemps très prépondérante et l’ossification périostique n'apparaît 
qu’assez tard. 

Dans les os de la voûte du crâne et une partie des os de la face, 
non précédés d’une ébauche cartilagineuse, le processus d’ossifica- 
tion est entièrement périostique. Pendant une première période (vie 
fœtale et un certain temps après la naissance), c’est un os grossière- 
ment fibreux, creusé de canaux primitifs de Havers. C’est seulement 
plus tard que se déposent à sa surface les lamelles en couches suc- 
cessives et que l’os périostique transitoire se transforme en os 
haversien. 

Ces divers processus d’ossification sont fortement troublés dans 
le rachitisme. Au niveau du cartilage de conjugaison les lésions sont 
très marquées. La couche de cartilage proliféré bleuâtre (couche 
chondroïde de Broca) a une épaisseur de 4 à 12 millimètres; le car- 
tilage proliféré et calcifié, blanchâtre (couche spongoïde de Broca), 
est encore plus épaisse (tissu spongoïde de Guérin). Ces deux 
couches, au lieu d’être séparées par une ligne droite, sont engrenées 
irrégulièrement;, souvent même on voit des points blanchätres de 
cartilage calcifié dans la couche bleuâtre de cartilage proliféré, et des 
points bleuâtres non calcifiés dans la couche blanchäâtre calcifiée. 
Au-dessous se trouve l’os normal dont la formation a eu lieu avant le 
début du rachitisme. 

Pendant toute la durée de la maladie l’ossification présente les 
mêmes troubles, s’arrête aux stades de prolifération et de calcifica- 
tion, l'os ne se forme pas; il en. résulte que plus le rachitisme a 
duré longtemps, plus la couche chondro-calcaire est épaisse, à tel 
point que dans certains cas elle paraît envahir presque toute la 
diaphyse. 

Au microscope, un premier fait frappe tout d’abord, c’est la vas- 
cularisation très grande du cartilage calcifié: des vaisseaux en conti- 
nuité avec ceux de l’os ancien le pénètrent dans toute sa hauteur, y 
creusant un vaste système caverneux ; ces espaces médullaires ne 
diminuent pas comme à l’état normal, par le dépôt successif de 
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couches osseuses à leur périphérie. Autour d’eux les éléments 
médullaires prennent une forme allongée ou étoilée et ne se trans- 
forment pas en ostéoplastes, la substance intercellulaire a une 
structure fibrillaire. 

Les sels calcaires, qui à l’état normal n’infiltrent que la substance 
fondamentale et les capsules primitives, envahissent les capsules 
secondaires. 

Le périoste a plusieurs millimètres d’épaisseur, est très adhérent 
à l’os dont il est difficile de le détacher régulièrement. Sur une 
coupe transversale on voit : 1° que les parties calcifiées sont plus 
étroites; 2° que les canaux primitifs de Havers sont plus larges, et 
que les éléments médullaires ont pris l’aspect de cellules étoilées. 

Voici l'analyse chimique d’un tibia sain par von Bibra, d’un tibia 
rachitique par Lehmann : 


Tibia sain.  Tibia rachitique. 


Substances inorganiques............. 65 32 33 64 
Substances organiques............... 34 68 66 36 
Phosphate de chaux................. 57 54 26 94 
Phosphate de magnésie.............. 1 03 0 81 
Carbonate de chaux............,..... 6 02 4 88 
Sels libres........ DR BC PE MOTO 0 73 1 08 
Substance collagène et osseuse....... 33 80 60 14 
CRAISS ER PER ne 0 82 6 22 


Ce qui frappe, c’est la diminution considérable des substances 
inorganiques, notamment du phosphate de chaux. Gette diminution 
est-elle le résultat d’une résorption ou du défaut d'apport de ces 
matériaux ? Schwalbe a montré qu’il se faisait chez les enfants une 
active résorption du tissu osseux déjà formé, et Pommer a démontré 
que ce processus n’était pas plus intense chez les rachitiques que 
chez les enfants sains ; aussi croit-il avec Virchow que la formation 
du tissu ostéoïde est due à l’apport insuffisant des substances 
inorganiques. 

Kassowitz croit au contraire à une exagération du processus de 
résorption : ce qui semble lui donner raison dans une certaine 
mesure, c’est la rapidité avec laquelle évoluent les lésions rachitiques 
dans certains cas; de nouvelles recherches cependant sont néces- 
saires pour éclaircir ce point important. 

Quand le rachitisme guérit et c’est, on peut dire, la règle, il y a 
simplement, d’après P. Broca, reprise de l’ossification normale, l'os 
nouveau s'étendant de la diaphyse vers l’épiphyse; mais pendant 
longtemps cet os a la nature du tissu osseux normal et la forme du 
tissu spongoïide. Plus tard ces altérations disparaissent entièrement : 
en effet, on sait que normalement l’os enchondral et l’os périostique 
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primitif disparaissent presque entièrement par suite d’un phénomène 
de résorption, et que l’os adulte définitif est, au niveau de la diaphyse 
tout au moins, un os complètement périostique de formation plus 
récente; si bien que chez l’adulte il ne reste plus de tissu osseux 
datant de l’enfance, partant plus de tissu osseux altéré par le rachi- 
tisme. 

Symptômes. —Le rachitisme est, si l’on peut dire, une maladie 
constitutionnelle capable de frapper tous les organes de l’enfant. 

Les troubles les plus remarquables et les plus anciennement 
connus sont les déformations du squelette. 

Le rachitisme intéresse beaucoup plus le crâne que la face : il peut 
y déterminer la persistance des fontanelles, le craniotabes, des saillies 
osseuses, une déformation générale de la boîte crànienne. 

La fontanelle postérieure et les fontanelles latérales se ferment 
ordinairement dans les premiers mois de la vie; elles persistent 
quelquefois assez longtemps quand le rachitisme a débuté de 
bonne heure. La grande fontanelle diminue peu à peu depuis la 
naissance jusqu’à l’âge de dix-huit à vingt mois, où elle se ferme 
complètement; chez les rachitiques, ses dimensions sont toujours 
plus grandes que chez un enfant sain du même âge; son occlusion 
ne se fait souvent qu’à deux ans et demi ou trois ans. Sterling! a 
fait récemment un grand nombre de mensurations de la grande 
fontanelle chez des enfants sains et des enfants rachitiques. Chez 
les premiers, ses dimensions sont, entre un et trois mois, de 2°"?,71; 
à un an, de 2°%,25; à dix-huit mois, de 0°"?,67; chez les rachitiques 
d’un à trois mois, 4"?,04; à sept mois, 5 centimètres carrés ; à un an, 
4°m2,88; à dix-huit mois, 1,49 ; sur 46 enfants de deux ans et demi à 
trois ans, 39 seulement avaient la fontanelle fermée. Normalement, les 
sutures crâniennes s’effacent rapidement; chez les rachitiques, elles 
persistent souvent très élargies, faciles à percevoir au toucher, grâce 
à l’épaississement des bords des os. 

Le craniotabes est une des premières lésions rachitiques, il se 
développe chez les enfants de six à dix mois, et ne se rencontre 
qu’exceptionnellement au delà ; en palpant avec l'extrémité de l'index 
les régions qui en sont le siège habituel, l’écaille de l’occipital surtout, 
plus rarement la région lambdoïdienne du pariétal et l’écaille du tem- 
poral, on sent des zones de la dimension d’une pièce d’un franc ou 
de deux francs, dont la résistance est très amoindrie, qui se laissent 
déprimer sous le doigt, et donnent la sensation d’une membrane de 
parchemin. 

L’exagération des bosses pariétales constitue le cräne natiforme, 


1. Archiv für Kinderheilkunde, 1895. 
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formé par les deux saillies pariétales très régulières et séparées par 
la suture sagittale ; l’exagération des bosses frontales rend le front 
proéminent et donne l’aspect dit front olympien. Il se peut d’ailleurs 
que l’augmentation de volume porte beaucoup plus sur une bosse que 
sur l’autre, d’où ces inégalités de la boîte crânienne qui sont très faci- 
lement appréciables. 

Le crâne est augmenté de volume dans sa totalité et contraste 
étrangement avec la petitesse de la face : son augmentation n’est pas 
seulement apparente, mais bien réelle. En même temps il se déforme : 
il se produit une augmentation du diamètre bipariétal, et une dimi- 
nution du diamètre fronto-occipital : c’est la féte carrée. Dans quelques 
cas, 1l s’aplatit seulement sur une moitié de sa face postérieure, tandis 
que la bosse frontale de l’autre côté est fortement proéminente : c’est 
le cräne plagiocéphale, oblique ovalaire. 

La face présente des déformations qui, lorsqu'elles sont assez 
prononcées, donnent aux rachitiques une certaine ressemblance entre 
eux : leur bouche est grande, élargie transversalement, avec les lèvres 
un peu saillantes. Le maxillaire inférieur, au lieu d’avoir une courbe 
régulièrement parabolique, est un peu resserré au niveau de ses 
branches latérales ; la partie antérieure, au lieu d’être arrondie, est 
presque en ligne droite d’une canine à l’autre, ce qui donne à la 
projection de l’os une forme rectangulaire; de plus, le bord alvéolaire 
est dirigé en dedans au lieu d’être vertical : ces déformations s’ex- 
pliquent par la pression latérale des masséters d’une part, d'autre 
part par la traction des mylo-hyoïdiens et aussi des génio-glosses 
(Fleischmann). 

Le maxillaire supérieur n’est plus parabolique : il a une courbe 
analogue à celle de la projection d’une poire à petite extrémité anté- 
rieure, le rétrécissement portant au niveau des apophyses zygoma- 
tiques. Il y a donc allongement du diamètre antéro-postérieur de la 
courbure, dû sans doute à la pression exagérée produite par la langue 
dans la succion ; de même, il y a un enfoncement de la voûte pala- 
tine pour la même raison. L’ogive de la voûte palatine n’est pas im- 
putable au seul rachitisme et les végétations adénoïdes le produisent 
bien plus sûrement. De plus, dans le rachitisme, le bord alvéolaire est 
renversé en dehors. Ne se peut-il pas que ce prognathisme soit dû, 
chez les rachitiques, à la persistance de la suture incisivo-maxillaire 
qui ne se souderait que plus tard? 

Le rachitisme des mâchoires est précoce. 

Ces déformations des maxillaires supérieur et inférieur entraînent. 
la déviation des dents : ainsi les dents peuvent être beaucoup plus 
écartées, ou au contraire, n'ayant pas de place suffisante, poussent 
irrégulièrement les unes au-devant des autres, chevauchent. De 
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plus, les supérieures sont déjetées en dehors, les inférieures en 
dedans. 

Un autre résultat important du rachitisme est le retard de la 
dentition : le premier groupe de dents n'apparaît que du dixième au 
quinzième mois, et quelquefois vers le vingt-cinquième. On conçoit 
que cela s’observe surtout dans les cas de rachitisme précoce (la 
racine des incisives normalement est formée à six mois). 

Puis la dentition se fait irrégulièrement, les intervalles qui séparent 
les éruptions dentaires n’ont plus rien derégulieretsont de plusieurs 
mois au lieu de quelques semaines : on voit des enfants de deux ans 
par exemple qui n’ont que trois ou quatre dents. 

Enfin les dents sont de mauvaise qualité. Souvent elles sont petites 
(microdontisme), atrophiées, laissant entre elles des intervalles trop 
grands ; ou elles se carient rapidement; ou l’émail est déposé irré- 
gulièrement à leur surface. Les points où il y a le moins d’émail 
constituent les érosions : il y a des érosions ponctuées « en gâteau de 
miel », des érosions linéaires (en étages ou escaliers », des « érosions 
en nappe »; si l'émail manque sur le bord libre de la dent, on a 
l’« échancrure ». 

Thorax. — Les déformations du thorax sont peut-être les plus 
fréquentes. Il en est parmi elles une qui ne manque jamais, le 
chapelet rachitique : il est constitué par des nodosités siégeant à 
l’union des côtes et des cartilages costaux, nodosités assez volu- 
mineuses souvent pour être appréciables à première vue, toujours 
facilement constatables au toucher; dans les cas' de rachitisme 
prononcé il se fait une double gouttière latérale derrière le chapelet 
rachitique. 

Au niveau des quatrième, cinquième, sixième, septième, huitième 
côtes il existe une gouttière transversale, un enfoncement circon- 
férentiel de cette partie de la poitrine, tandis que les trois pre- 
mières côtes sont peu déformées et que les quatre dernières sont 
rejetées en dehors, évasant fortement la partie inférieure du thorax. 
Le sternum est le plus souvent projeté en avant, prenant la forme 
d’une carène de vaisseau ou d’un jabot de poulet; d’autres fois il est 
enfoncé, faisant gouttière entre les cartilages costaux. Ces défor- 
mations thoraciques s'expliquent aisément : les côtes supérieures 
courtes, solidement fixées, sont peu modifiées, les fausses côtes sont 
repoussées en dehors, d’une part par le développement exagéré du 
ventre, d'autre part par les contractions du diaphragme; la partie 
moyenne la plus faible, la moins soutenue, cède à la pression atmo- 
sphérique et s’enfonce. 

La colonne vertébrale est ordinairement peu atteinte : souvent 
toutefois on note dans la région dorsale une courbure à convexité 
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postérieure, compensée par une ensellure lombaire. Dans quelques 
cas il existe une véritable cyphose très accentuée. 

Les déformations du bassin sont peu apparentes chez les enfants : 
elles sont surtout intéressantes à étudier chez la femme, et sont 
souvent une cause de dystocie. On trouvera leur description dans les 


traités d’obstétrique. 


Membres. — Les membres présentent deux ordres de déforma- 
tons : les nouures au niveau des épiphyses, les courbures des dia- 
physes. 


Les nouures résultent de l’épaississement des cartilages de con- 
jugaison et des épiphyses, les courbures sont dues à l’action de la 
pesanteur et des muscles. 

Au membre supérieur les nouures sont facilement constatables 
au poignet où la tête du cubitus et l'extrémité inférieure du radius 
forment deux saillies arrondies entre la main et l’avant-bras : elles 
sont produites bien plus par le cartilage de conjugaison qui descend 
jusqu’au milieu de l’épiphyse que par le point d’ossification complé- 
mentaire qui apparaît seulement vers deux ans. 

L’avant-bras forme une courbe à concavité antérieure plus ou 
moins accentuée ; l’humérus, une courbe à concavité interne le plus 
souvent. Ces déviations apparaissent longtemps après les nouures, 
lorsque l'enfant, se tenant assis ou marchant à quatre pattes, com- 
mence à prendre un point d'appui sur ses mains. 

Au membre inférieur on remarque de très bonne heure une 
augmentation de volume de l’extrémité inférieure du fémur; plus 
tard les nouures apparaissent aux deux malléoles et à l’extrémité 
supérieure du péroné. Les courbures ont des directions très variables 
qui sont nettes surtout quand on allonge les deux membres l’un 
à côté de l’autre : tantôt les deux membres ainsi placés forment une 
parenthèse (), tantôt un X, tantôt un K, un D ou un B. Considérés 
isolément, le fémur a son col horizontal, sa diaphyse convexe en 
avant et en dehors, le tibia forme une courbe à convexité antérieure 
qui se combine à une autre courbe à concavité tantôt interne, tantôt 
externe. Ces déviations des membres inférieurs se montrent surtout 
chez des enfants qui marchent, mais on les rencontre aussi, quoique 
moins prononcées, chez des enfants qui ne marchent pas : dans ce 
dernier cas elles s’expliquent soit par l’action des muscles, soit par 
les positions que prennent plus volontiers les petits malades dans 
leur lit. D’autres fois elles sont dues à des fractures incomplètes et 
alors sont permanentes. 

Appareil digestif. — Depuis longtemps on avait remarqué la coïn- 
cidence extrêmement fréquente du rachitisme et de troubles dyspep- 
tiques divers; d’Espine et Picot disent même : « Il n’y a pas de ra- 
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chitisme sans dyspepsie, qui le précède et l'accompagne toujours »; 
cependant Vierordt ‘ affirme qu’on observe des cas de rachitisme 
dans lesquels les fonctions digestives restent normales pendant 
comme avant la maladie. 

Les rachitiques ont un ventre volumineux, mou, dépressible, 
flasque et étalé comme le ventre d’un batracien; s’il survient une 
diarrhée aiguë, il est ballonné, tendu et douloureux. 

L’appétit est en général augmenté et quelquefois même va jus- 
qu’à la voracité. D’autres fois cependant il est diminué, la langue est 
sale, des vomissements assez répétés se produisent. 

La diarrhée est un phénomène fréquent. L'enfant a trois ou 
quatre selles par jour, selles vertes, ou jaunes, ou blanches, ou pa- 
nachées, variables d’aspect d’un jour à l’autre. Quelques jours plus : 
tard, il est constipé. Et ainsi pendant des semaines et des mois les 
alternatives de diarrhée et de constipation traduisent le mauvais 
état des fonctions digestives, la dyspepsie gastro-intestinale chro- 
nique. 

M. Comby attribue cette symptomatologie à la dilatation de l’es- 
tomac et de lintestin. La dilatation de l’estomac, selon lui, existe 
presque toujours, et il est facile de la constater par la recherche 
du clapotage gastrique au-dessous du milieu de la ligne qui va de 
l’ombilic aux fausses côtes gauches. M. Debove a constaté que 
chez l’adulte le bruit de clapotage n’indiquait pas nécessairement 
la dilatation gastrique, qu'il était ordinairement produit par les 
anses intestinales modérément distendues, et que le seul signe 
certain de la dilatation de l’estomac était la constatation par la 
sonde de la stase des aliments dans l’estomac au delà de la période 
digestive. Il en est de même chez le nourrisson. À l’amphi- 
théâtre il est habituel de constater le clapotage et de trouver après 
l'ouverture du cadavre l’estomac vide, normal, quelquefois con- 
tracté ; sur le vivant le cathétérisme de l’estomac, fait trois heures 
après la tétée, n'indique généralement pas la stase alimentaire. 
Il s’agit donc le plus souvent de dyspepsie et non de dilatation : 
on ne sait d'ailleurs ençore rien sur le chimisme stomacal de cette 
dyspepsie. 

M. Marfan, frappé, comme tous les observateurs, de ce fait que le 
ventre est gros, mais flasque, chez les enfants atteints de dyspepsie 
gastro-intestinale, constatant d’autre part à l’autopsie que l'intestin 
n’est pas distendu par les gaz, eut l’idée de mesurer la longueur to- 
tale de l'intestin et de la comparer à la longueur du corps. Il arriva 
à cette conclusion que constamment chez les dyspeptiques à gros 
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ventre flasque le rapport entre ces deux longueurs est plus élevé que 
le rapport normal #. 

Le foie est souvent plus volumineux qu’à l’état normal, ce qui 
explique facilement la dyspepsie gastro-intestinale et peut-être aussi 
les troubles respiratoires. 

La rate est aussi fréquemment augmentée de volume (Gerhardt, 
39 fois sur o4; Kuttner?, 44 fois sur 60) : il est facile de la sentir 
par la palpation en enfonçant les doigts au-dessous des fausses côtes 
gauches; sa recherche est d'autant plus aisée que la partie infé- 
rieure du thorax est plus évasée, et cette raison même oblige à faire 
des restrictions au sujet des renseignements ainsi fournis : toute 
rate perceptible à la palpation chez un rachitique n’est pas néces- 
sairement une rate hypertrophiée. Dans quelques cas l’hypertrophie 
est considérable et la rate occupe tout le flanc gauche, rappelant la 
rate des paludéens ou des leucémiques. 

L'examen du sang n’a pas donné jusqu'ici de renseignements 
bien intéressants. Von Jaksch a trouvé une diminution des sels du 
plasma, Schiff une diminution de l’hémoglobine sans grande diminu- 
tion des globules rouges ni variations des globules blancs. Dans les 
Cas graves cependant on peut trouver tous les symptômes hématolo- 
giques de l’anémie pernicieuse progressive (Luzet *). 

Appareil respiratoire. — Les troubles respiratoires ne sont guère 
moins fréquents dans le rachitisme que les troubles digestifs. On 
conçoit en effet que les déformations du thorax et du rachis gênent le 
développement du poumon, entravent la respiration, qui devient 
fréquente, haletante ; les parties inférieures du poumon respirent 
à peine, puisque les fausses côtes se rapprochent au lieu des’écarter 
dans l'inspiration, elles s’atélectasient; les parties antéro-supé- 
rieures deviennent emphysémateuses. 

La bronchite vient rapidement se greffer sur cet état, elle se 
caractérise par des ràles ronflants et de gros râles muqueux géné- 
ralisés; mais l’enfant, trop faible dans les cas de rachitisme intense, 
ayant des muscles presque atrophiés, tousse à peine, vide mal ses 
bronches et la broncho-pneumonie ne tarde pas à compliquer la 
bronchite. C’est quelquefois une bronchite capillaire à forme suffo- 
Cante, qui emporte le malade en quatre à cinq jours; c’est bien plus 
souvent une broncho-pneumonie à foyers disséminés, à marche 
subaiguë, presque chronique et simulant la tuberculose. Est-il be- 
soin d’insister sur l’extrême gravilé que prennent, quand elles 
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atteignent de tels malades, la grippe, la rougeole, la coqueluche avec 
leurs localisations pulmonaires si fréquentes ? 

Système nerveux. — Quelquefois les rachitiques sont tristes, apa- 
thiques, immobiles dans leur lit, redoutant tout ce qui peut éveiller 
la douleur. Le plus souvent ils sont agités, nerveux, maussades, 
crient fréquemment et s’agitent constamment, aussi bien pendant le 
sommeil qu’à l’état de veille. 

Ils sont plus sujets aux convulsions que les autres enfants : les 
causes les plus légères, fièvre, troubles digestifs, dentition, etc., 
peuvent produire chez eux des convulsions généralisées, intenses et 
répétées, ordinairement toniques, plus rarement cloniques ; au cours 
de ces convulsions il y a souvent, comme dans l’épilepsie, contracture 
des muscles respirateurs, apnée, cyanose de la face; cet état doit 
être distingué cliniquement du spasme de la glotte, beaucoup plus 
fréquemment observé chez les rachitiques. Il est caractérisé par une 
ou deux inspirations violentes, bruyantes, suivies d’apnée complète 
et de raideur généralisée aux membres, aux muscles du dos et du 
thorax, rarement de secousses convulsives; en une minute tout 
est fini, l'enfant revient à lui; à un degré plus faible le spasme de 
la glotte consiste seulement en un cri et une apnée subite, très 
courte. 

Elsässer, qui avait noté l'extrême fréquence du spasme de la glotte 
dans les cas de craniotabes, pensait que cette complication était due 
à la compression de l’encéphale sur l'oreille au niveau de l’os ramalli; 
Spengler affirmait même avoir produit des convulsions en compri- 
mant avec le doigt la plaque d’occiput mou; nous n’avons jamais pu 
reproduire son expérience; d'autre part, le spasme de la glotte se pro- 
duit chez les enfants non rachitiques ; ajoutons enfin que le cranio- 
tabes s’observe assez fréquemment en France, où le spasme de la 
glotte semble plus rare qu’en Allemagne et en Autriche, à en juger 
par les statistiques de ces pays. 

Plusieurs auteurs signalent l’hydrocéphalie interne comme une 
complication assez fréquente du rachitisme; Ritter von Rittershain 
l’a rencontrée 38 fois sur 98 autopsies, et inversement dans tous les 
cas d’hydrocéphalie il a trouvé des lésions rachitiques. 

Le rachitisme s'accompagne d'ordinaire de troubles de l’état 
général, d'autant plus prononcés que les lésions osseuses sont plus 
accentuées. Les sujets atteints de rachitisme léger sont quelquefois 
gras, presque obèses; il faut chercher avec soin les déformations 
osseuses pour les découvrir sous cette épaisseur de graisse et, n'était 
le développement exagéré du ventre, les parents considéreraient 
volontiers leurs enfants comme tout à fait bien portants; cependant 
la peau est jaune pâle, sèche au toucher, avec une certaine tendance 
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aux poussées eczémateuses, à la miliaire rouge, à l’eczéma sébor- 
rhéique surtout; les chairs ne sont pas fermes ; l’enfant est en retard 
pour sa dentition, la marche, la parole. Ce sont souvent des enfants 
de ce genre qui ont le premier prix aux concours de bébés : nous 
avons vu à l’hôpital des Enfants-Malades mourir de cachexie rachi- 
tique deux enfants qui un an auparavant avaient été « primés » dans 
un de ces concours. 

A côté des rachitiques gras il y a, bien plus nombreux, les rachi- 
tiques maigres : la peau est pâle, presque terreuse, sèche, rugueuse 
même ; la graisse a entièrement disparu, les muscles sont très atro- 
phiés, et la maigreur des membres noués, déformés, fait un contraste 
étonnant avec le volume du ventre, toujours très développé. 

Dans certains cas, les muscles des membres inférieurs sont telle- 
ment atrophiés que le petit malade laisse ses jambes complètement 
immobiles et refuse de s’en servir ; à cette atrophie musculaire s'ajoute 
une certaine laxité des ligaments articulaires qui donne lieu à une 
mobilité anomale des segments du membre, et l'enfant semble avoir 
de véritables membres de polichinelle comme dans la paralysie infan- 
tile. En réalité il s’agit seulement de pseudo-paraplégie : les réflexes 
cutanés et tendineux sont normaux, sinon exagérés, les réactions 
électriques sont normales. Anatomiquement d’ailleurs ces muscles 
ne paraissent que peu ou pas altérés ; ils sont pâles, un peu grais- 
seux, sans altérations microscopiques; certains auteurs toutefois ont 
trouvé un aspect trouble des fibres avec disparition de leur striation 
transversale. 

Marche. — Le début du rachitisme est toujours insidieux : les 
lésions sont dans les premiers temps trop peu prononcées pour que 
les parents les reconnaissent; plus tard, quand le médecin est con- 
sulté, il lui est très difficile de dire à quelle époque a commencé la 
maladie. 

C’est qu’en réalité, quoi qu’on en ait dit, le rachitisme n’a ni 
prodromes, ni période d’invasion. D’après certains auteurs, la dys- 
pepsie gastro-intestinale précéderait toujours le rachitisme; orily 
a des rachitiques qui n’ont jamais eu de dyspepsie, et il y a des 
dyspeptiques qui ne deviennent pas rachitiques. La faiblesse, l’agi- 
tation, lirritabilité nerveuse ont encore été signalées parmi les 
prodromes ou les signes du début de la maladie ; mais ces symptômes 
fort vagues indiquent simplement la « non-euphorie » de l'enfant; 
d'autre part, bien des rachitiques les présentent alors seulement 
qu’ils ont des lésions osseuses déjà très accentuées. 

On a beaucoup discuté pour savoir quels os étaient les premiers 
atteints par le rachitisme. Pour J. Guérin, le rachitisme commence 
par les membres inférieurs, puis gagne le bassin, le thorax, les 
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membres supérieurs et enfin la tête. Pour Elsässer, le rachitisme 
n’est pas ascendant, mais descendant : il commence par la tête, atteint 
ensuite les côtes, puis les bras, le bassin, les membres inférieurs. 
Pour Trousseau, les côtes sont frappées les premières. 

L'opinion de J. Guérin doit être abandonnée : le rachitisme a 
bien une marche descendante, ainsi que l’a dit Elsässer, mais il faut 
reconnaître avec Trousseau que le chapelet costal existe dans tous 
les cas de rachitisme, que souvent il constitue la seule lésion, qu’il 
doit donc être la première manifestation de la maladie. À l’hôpital 
nous n’avons pas vu un seul cas de craniotabes sans chapelet costal, 
si jeune que fût l’enfant, et nous avons quelquefois trouvé le chapelet 
costal chez des enfants de trois mois quin’avaient pas de craniotabes. 
Le craniotabes d’ailleurs n’existe que si le début du rachitisme se 
fait dans la première année; mais les autres déformations cräniennes 
peuvent encore se montrer dans la seconde année, elles coexistent 
toujours avec des lésions des membres et ne s’observent que dans 
les degrés prononcés du rachitisme. 

La maladie ne parcourt pas nécessairement toutes ses phases et 
c’est seulement dans ces cas extrêmes qu'on trouve toutes les défor- 
mations que nous avons décrites. Au point de vue clinique on peut 
distinguer quatre degrés (Kassowitz): 

1* degré : amincissement des os du crâne, gonflement des extré- 
mités antérieures des côtes, gonflement des extrémités inférieures 
des os de l’avant-bras. 

2° degré : atrophie prononcée des os du crâne, chapelet costal 
évident, nouures des autres os. 

3 degré : déformations nettes du crâne, de la poitrine, de la 
colonne vertébrale et des épiphyses. 

4° degré : inflexions et infractions des os longs ; laxité des articu- 
lations ; déformations prononcées de la poitrine, de la colonne 
vertébrale-et des extrémités. 

Les cas intenses, du quatrième degré, s’observent presque exclu- 
sivement chez des enfants de quinze mois à deux ans, dont la ma- 
ladie remonte aux premiers mois de la vie. Pour les cas moyens, l’âge 
auquel se développe le rachitisme et sa durée ont une grande influence 
sur la variété des lésions. Le rachitisme crânien par exemple se ren- 
contre surtout chez les enfants de moins d’un an; les déformations 
de la cage thoracique n’apparaissent guère qu’entre dix et quinze 
mois, si bien qu'un enfant dont le rachitisme aurait débuté vers un 
an pourrait avoir des lésions crâniennes très légères, des déforma- 
tions thoraciques accentuées, des nouures des extrémités des os 
longs. Les courbures des os longs se produisent dans le cours de la 
seconde année quand l'enfant commence à marcher; si le rachitisme 
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débute seulement à cette époque, les déformations cràniennes, les dé- 
formations thoraciques sont peu prononcées ou nulles, les nouures sont 
nettes, les courbures des jambes peuvent être seules très accentuées. 

Le rachitisme enfin procède quelquefois par poussées avec des 
phases de rémission d’une durée plus ou moins longue : ainsi 
s'expliquent les cas dans lesquels on trouve des déformations 
crâniennes et des courbures des membres, sans déformations 
thoraciques. 

Après avoir mis plus ou moins longtemps à se développer, les 
lésions osseuses du rachitisme restent un certain temps stationnaires, 
puis rétrocèdent et le malade guérit. 

Il est exceptionnel que la mort survienne parle fait de la cacheæie. 
de la consomption rachitique, et c’est ordinairement une complication 
qui emporte le petit malade. [l suffit d’énumérer les complications du 
rachitisme, puisque nous les avons décrites comme des phénomènes 
fréquents au cours de cette maladie : ce sont la bronchite et la 
broncho-pneumonie, l’entérite aiguë fébrile, le choléra infantile, les 
convulsions, le spasme de la glotte. La tuberculose vient souvent 
s'ajouter au rachitisme sous ses formes diverses de tuberculose 
généralisée chronique, de granulie, de méningite tuberculeuse, 
d’adénopathie bronchique, de broncho-pneumonie tuberculeuse, et 
l’on peut dire qu’on voit bien plus de rachitiques devenir tuberculeux 
que de tuberculeux devenir rachitiques. 

On observe quelquefois au cours du rachitisme un groupe de 
symptômes décrits pour la première fois de 1859 à 1862 par Müller 
sous le nom de rachitisme aigu, puis en 1883 par Barlow sous le 
nom de scorbut infantile. 

La maladie commence presque toujours dans la première année, 
le plus souvent de six à douze mois, plus rarement avant six mois, 
ou d’un à deux ans. On l’observe en général de septembre à juin, 
mais non dans les mois d'été. 

Elle n’atteint que des enfants déjà rachitiques à des degrés divers; 
on avait pensé d’abord qu’elle pouvait aussi se montrer chez des 
enfants sains, qui devenaient rachitiques pendant son évolution : 
un examen attentif permet, en réalité, de découvrir dans tous les cas 
des lésions crâniennes, le chapelet costal, des nouures aux poignets. 

Le symptôme fondamental, constant, est l’apparition sur les os 
longs d’un gonflement dur, de consistance osseuse, douloureux à la 
pression, au moins au début. Ce gonflement siège ordinairement au 
niveau du cartilage de conjugaison et s’étend à 1 ou 2 centimètres 
sur la diaphyse; mais il peut, quoique plus rarement, intéresser l'os 
dans toute sa longueur. On trouve cette lésion tantôt sur un seul os, 
à sa partie supérieure ou à sa partie inférieure, tantôt sur plusieurs; 
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elle s'accompagne quelquefois d’un décollement épiphysaire dont le 
résultat est une pseudo-paralysie ; et à ce sujet il est permis de se 
demander si plusieurs cas de pseudo-paralysie attribués à la syphilis 
ne devraient pas être rattachés à la maladie de Môller-Barlow. 

L’élévation de la température n’est pas moins constante que le 
sonflement dia-épiphysaire : elle oscille entre 39 et 40 degrés. 

Les sueurs abondantes s’observent dans presque tous les 
£as. 

Les troubles digestifs manquent aussi assez rarement : ils 
consistent quelquefois en vomissements, plus souvent en diarrhée, 
qui dans les cas graves devient muco-sanguinolente. 

À la racine des dents sorties existe assez fréquemment une gin- 
givite modérée avec gonflement, rougeur, douleur, mais rarement 
avec hémorrhagies. 

Les hémorrhagies cutanées ou sous-cutanées n'existent guère 
que dans les cas mortels, et seulement pendant les quelques jours 
qui précèdent la mort. Dans ces seuls cas aussi l’urine est albu- 
mineuse. 

La guérison est presque la règle et se fait en deux, trois ou 
quatre mois. Quand la mort survient, c’est au bout de quatre à cinq 
semaines, dans l’amaigrissement profond, la cachexie avec æœdème, 
hémorrhagies gingivales, cutanées, sous-cutanées, albuminurie. 

Dans ces cas graves le diagnostic est facile : il ne faut pas oublier 
toutefois que l’existence des lésions osseuses est nécessaire pour 
faire le diagnostic de maladie de Müller-Barlow !, et ne pas confondre 
avec elle le purpura cachectique. Dans les cas légers ou moyens un 
examen attentif et la coexistence des signes de rachitisme permet- 
tront de différencier la maladie de Müller-Barlow de la paralysie 
infantile, du rhumatisme articulaire aigu, de l’arthrite aiguë, de 
l’'ostéomyélite aiguë. Dans un cas que nous avons observé, le 
diagnostic porté d’abord fut celui de sarcome du fémur, et avec 
d'autant plus de vraisemblance qu’il n’y avait pas de fièvre; cepen- 
dant le gonflement diminua sans aucun traitement et, quelques se- 
maines après, l'enfant étant morte de broncho-pneumonie rubéolique, 
nous avons trouvé un gonflement limité au cartilage juxta-épiphysaire 
inférieur, ayant tous les caractères des nouures rachitiques. 

Le diagnostic peut être facilité par une incision ou une ponction 
exploratrice ; si elles sont faites peu de temps après la production 
de la lésion, elles donnent issue à une sérosité sanguine, à du sang 
presque pur. Anatomiquement, en effet, la lésion est constituée par 


1. Synonymie: maludie de Barlow, maladie de Müller, rachilisme aiqu, scorbut 
infantile, scorbut des rachitliques. 
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une hémorrhagie sous-périostée, qui n’est en somme que l’exagéra- 
tion du processus congestif du rachitisme. On conçoit que cette 
hémorrhagie se produise surtout au niveau du cartilage de conju- 
gaison, là où la congestion est le plus intense, mais qu’elle puisse 
aussi s'étendre à toute la longueur de l’os, et s’observer, quoique 
bien plus rarement, au niveau des os du crâne. Dans les cas où l’on 
a fait l’autopsie, on a pu vérifier, outre les lésions habituelles du 
rachitisme, l’existence de cette hémorrhagie sous-périostée. 

La maladie qui nous occupe aétérattachée au scorbut par Barlow; 
de nombreuses différences séparent cependant les deux affections. 
La maladie de Môller-Barlow, fréquente en Allemagne et en Angle- 
terre, est exceptionnelle en Russie où le scorbut est épidémique ; 
elle frappe les nourrissons, le scorbut les épargne presque toujours. 
Elle s’accompagne rarement des douleurs profondes, de la cachexie. 
des hémorrhagies de la peau et des muqueuses, qui sont les signes 
capitaux du scorbut ; celui-ci par contre ne présente pas la fièvre, 
les sueurs profuses qui sont constantes dans la maladie de Müller- 
Barlow !. Enfin le scorbut est très grave, la maladie de Müller-Barlow 
guérit ordinairement bien et sans traitement antiscorbutique. 

Pour ces différentes raisons, Hirschprung, qui a observé dix eas 
de maladie de Müller, considère qu'il s’agit non pas de scorbut 
infantile comme le voulait Barlow, non pas exactement de rachitisme 
aigu comme le voulaient Müller et Fôrster, mais de « rachitisme 
aigu au cours du rachitisme chronique », c’est-à-dire d’une exacer- 
bation du processus rachitique. 

Pronostic. — Le rachitisme est une affection grave. 

Beaucoup de rachitiques succombent au cours d’une tuberculose, 
d'une broncho-pneumonie, de convulsions, par une maladie inter- 
currente quelconque. 

Ceux qui survivent, et ils sont les plus nombreux, sont retardés 
dans leur brabmenen et conservent leurs somnanon penis 
un temps plus ou moins long. 

Quand le rachitisme est reconnu et traité de bonne heure, il peut 
guérir complètement sans laisser de traces. Quand les déformations 
sont anciennes et très prononcées, elles peuvent s'améliorer consi- 
dérablement, maisil estrare qu’elles ne laissent pas quelques marques 
durables, notamment au front, au sommet de la tête, aux côtes, aux 
épiphyses, aux mâchoires, à la colonne vertébrale, au bassin; aux 
os longs, les courbures et surtout les fractures guérissent rarement 
d’une façon complète. 

La «tête carrée», l’asymétrie cranienne, le développement exagéré 
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des bosses frontales ou pariétales sont autant de stigmates impéris- 
sables du rachitisme. 

Le sternum en carène, le rétrécissement du thorax, surtout s’ils 
s’accompagnent de cyphose ou de scoliose, peuvent gêner les fonc- 
tions etle développement du poumon: ce sont des causes de la fausse 
hypertrophie du cœur, des bronchites à répétition. 

Les conséquences des déformations rachitiques du bassin, en ce 
qui touche la gestation et l’accouchement, peuvent être des plus 
graves : on les trouvera décrites dans les traités d’obstétrique. 

Le genu valgum, le pied valgus, le pied plat sont des consé- 
quences tardives du rachitisme, de même que le nanisme. 

Le gros ventre des rachitiques disparaît vers la quatrième ou la cin- 
quième année; mais souvent les troubles dyspeptiques persistent 
beaucoup plus longtemps. 

Diagnostic. — Dans les cas intenses, le rachitisme est diagnos- 
tiqué sans la moindre difficulté; dans les cas légers il demande à 
être cherché, d'autant plus que les enfants semblent quelquefois 
avoir une florissante santé. [l faut constater des lésions osseuses 
(cramotabes, chapelet costal, nouures) pour faire le diagnostic de 
rachitisme : les bronchites à répétition, les troubles digestifs, le 
développement exagéré du ventre ne sont que des indices capables 
de mettre sur la voie; le retard dans le développement des dents ou 
dans l’évolution de la grande fontanelle sont déjà des signes de 
plus de valeur. 

La syphilis héréditaire précoce peut simuler le rachitisme : comme 
lui, elle peut frapper les extrémités des os longs. les côtes à l’union de 
la partie osseuse et de la partie cartilagineuse, la colonne vertébrale et 
apporter des troubles dans l’évolution des dents. Le diagnostic entre 
les deux affections est d’ailleurs d'autant plus difficile que les syphili- 
tiques deviennent facilement rachitiques. Le plus souvent cependant 
il y a eu antérieurement des syphilides de la peau et des muqueuses; 
le gonflement osseux produit par la syphilis siège bien à l’union de 
l'os et du cartilage, mais il est très douloureux à la pression et s’ac- 
compagne de gonflement des parties molles, il est fusiforme plutôt 
qu'arrondi comme les nouures du rachitisme et s’observe plus sou- 
vent au coude qu’au poignet; il y a fréquemment des hyperostoses 
crâniennes. Le retard et l’irrégularité dans l’apparition des dents 
sont l'effet du rachitisme; les altérations de l’émail des incisives 
(rayures, facettes) s’observent dans les deux maladies. 

Les lésions tardives de la syphilis héréditaire sont plus faciles 
encore à distinguer du rachitisme. Sur le crâne, sur les os longs, ce 
sont des hyperostoses, des gommes osseuses, bien différentes des 
lésions rachitiques. Le tibia syphilitique mérite une mention spéciale : 
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à première vue il reproduit l'aspect du « tibia en lame de sabre» 
rachitique; un examen plus attentif montre que la déformation est 
due non à une courbure de l’os à convexité antérieure, à concavité 
postérieure, mais au dépôt de gommes dans son intérieur, l’hyper- 
ostose sur sa partie antérieure donnant ainsi un gonflement total de 
l'os avec saillie de la partie moyenne (tibia Lannelongue). 

L’hydrocéphalie peu développée est difficile à différencier du rachi- 
tisme ; on sait d’ailleurs que le rachitisme s'accompagne fréquem- 
ment d’un certain degré d’hydrocéphalie. Dans le rachitisme il y a 
surtout augmentation apparente du volume de la tête par aplatisse- 
ment antéro-postérieur et augmentation du diamètre bipariétal ; dans 
l’hydrocéphalie la tête se développe dans tous les sens et conserve 
sa forme arrondie; les troubles psychiques, l’étranglement de la 
papille viennent confirmer le diagnostic. 

La cyphose rachitique est quelquefois confondue avec le mal de 
Pott, d'autant plus que les autres lésions rachitiques peuvent être 
peu développées ou guéries, la cyphose étant très prononcée et 
définitive. La cyphose du mal de Pott est angulaire, à petite cour- 
bure, douloureuse souvent à la pression, ne se modifie pas dans les 
mouvements de la colonne vertébrale. La cyphose rachitique est 
ronde, à grande courbure, indolore et se modifie dans une certaine 
mesure quand on imprime des mouvements au rachis : elle ne s’ac- 
compagne jamais de paraplégie spasmodique. 

La scoliose doit-elle être distinguée du rachitisme ou n’est-elle que 
le reliquat, quelquefois l’exagération, à l’époque de la puberté, d’un 
rachitisme qui date de l’enfance? La question est encore discutée. Il 
en est de même du genu valgum, du pied valgus; mais ces dernières 
déformations semblent bien devoir être rattachées au rachitisme. 

Traitement. — Prophylaxie. — Si nous ne connaissons pas la 
nature et la pathogénie intime du rachitisme, nous connaissons suf- 
fisamment au point de vue pratique les causes habituelles qui pré- 
sident à son développement pour dire ce que devrait être sa prophy- 
laxie. Il faudrait avant tout donner aux enfants une nourriture 
saine et appropriée à leur âge, les élever à la campagne dans des 
logements aérés et salubres, les préserver des maladies qui les 
affaiblissent au moment où ils ont besoin de toute leur vitalité : 
n'est-ce pas toucher à l’un des problèmes les plus passionnants de la 
sociologie? N'est-ce pas dire que le rachitisme existera aussi long- 
temps que la misère? Cependant c’est le lieu d'exposer brièvement 
la façon dont on doit élever les nourrissons : si les règles que nous 
donnerons ne peuvent malheureusement être applicables à tous, il 
est bon de les connaître pour s’y conformer dans la mesure du pos- 
sible. 
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Un enfant doit être élevé au sein par sa mère; à défaut de la mère, 
par une bonne nourrice que l’on peut surveiller; à défaut dela nour- 
rice, avec du bon lait. 

Dans tous ces cas les tétées doivent être espacées : 1° pendant 
les trois premiers mois, de deux heures le jour, de quatre heures la 
nuit; 2° pendant les quatrième, cinquième et sixième mois, de deux 
heures et demie le jour, de quatre heures la nuit; 3 au delà du 
sixième mois, de trois heures le jour, une seule tétée la nuit. 

Le lait d’ânesse et le lait de chèvre conviennent très bien aux 
enfants, surtout aux syphilitiques et aux dyspeptiques, mais la diffi- 
culté de se les procurer leur fait préférer le lait de vache. Il faut 
avant tout avoir du lait de bonne qualité provenant d’une vache non 
tuberculeuse, ce dont il est facile de s’assurer par la réaction de la 
tuberculine. Dans ces conditions, le lait doit être pasteurisé, aussitôt 
après la traite, d’après la méthode de Soxhlet. Dans les grandes villes 
il est difficile de se procurer du lait qui n’ait plusieurs heures et qui 
n’ait par conséquent déjà subi un certain degré de fermentation : 
aussi l’usage du lait stérilisé par l’industrie est-il préférable. Cette 
stérilisation ne doit pas être faite à une température de 115 ou 120 de- 
grés qui modifie probablement les propriétés nutritives du lait, mais 
à une température de 100 degrés qui suffit pour assurer sa Conser- 
vation parfaite pendant quelques jours. 

Plusieurs auteurs conseillent de donner le lait pur; il nous semble 
préférable de le couper avec de l’eau bouillie lactosée à 10 pour 100 
dans les proportions suivantes : pendant le premier mois, parties 
égales de lait et d’eau; pendant le second mois, deux parties de 
lait, une partie d’eau; pendant le troisième mois, trois parties de 
lait, une partie d’eau. Après le troisième mois, on donnera le lait pur. 
De cette façon on assure sa digestibilité et l’on évite la constipation 
et l’entérite. 

Pendantle premier mois, un enfant doit prendre 450 à 550 grammes 
de lait par jour; dans le deuxième, 650 à 750; dans le troisième, 
750 à 850; du quatrième au sixième, 850 à 950; du sixième au dixième, 
950 à 1050. 

Le biberon doit être simple : une fiole et une tétine de caoutchouc. 
Il doit être, après chaque tétée, brossé et lavé à l’eau chaude. 

A l’âge de dix mois, et si l’enfant a quatre dents, on peut rem- 
placer une des télées par une bouillie faite avec du lait et de la 
farine de froment, de la farine lactée, du racahout, de la farine d’ar- 
row-root. 

À partir de quinze mois, on permet deux fois par jour soit 
une panade, soit un jaune d’œuf, soit du bouillon gras avec de 
la semoule ou du tapioca, qu'on augmentera peu à peu jusqu’à 
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l’âge de deux ans où l’on permettra les légumes verts, les viandes 
blanches. 

Un enfant ne doit pas boire de vin avant l’âge de huit ou dix ans. 

L'enfant doit être tenu dans le plus grand état de propreté. Tous 
les matins on le lavera des pieds à la tête ; on le changera avant 
chaque tétée. 

I1 doit être couvert de vêtements légers et chauds — la flanelle 
leur convient très bien — et protégeant complètement les jambes et 
les bras. 

La pièce dans laquelle on le tiendra doit être grande, largement 
aérée, ensoleillée. On le sortira tous les jours, excepté par les temps 
trop humides ou trop rigoureux. 

Autant que possible, afin de le protéger des maladies conta- 
gieuses, on évitera de le laisser au contact des autres enfants. 

Traitement. — Les règles que nous venons de donner pour la 
prophylaxie du rachitisme constituent les points primordiaux du 
traitement : elles doivent être énoncées en tête de toute ordon- 
nance. 

Le phosphate de chaux a été le premier des médicaments proposés 
contre le rachitisme. Le phosphate tricalcique doit être donné à la 
dose de 20 centigrammes à 1 gramme, suivant l’âge. On lui préfère 
aujourd’hui le sirop de lacto-phosphate de chaux ou de chlorhydro- 
phosphate de chaux à la dose d’une à quatre cuillerées à café par 
jour. Le glycéro-phosphate de chaux n’a pas encore été suffisamment 
expérimenté chez les enfants. 

Trousseau avait déjà associé le phosphore aux corps gras, 
mais Kassowitz a insisté sur la valeur de ce médicament et l’a con- 
sidéré comme le spécifique du rachitisme : il le donne à la dose 
d’un demi-milligramme à 1 milligramme dans les vingt-quatre heures, 
en solution à 1 pour 10 000 dans l’huile d’amandes douces, l’huile 
d'olive, l'huile de foie de morue. Sous l'influence de-ce traitement, 
on verrait le craniotabes guérir en quatre à huit semaines, la grande 
fontanelle se rétrécir, la ré$istance du thorax augmenter, la colonne 
vertébrale se redresser, le spasme de la glotte disparaître, les dents 
se montrer, la santé générale se relever. 

Cette médication, qui demande à être surveillée avec le plus grand 
soin, a donné d'excellents résultats entre les mains de nombreux 


lo B'EUTREATÉSAITAIS REA RME eee lan ie senc metiers .. 300 grammes. 
LOUE TEMPO ASSUME RTE eee Lecce Osr,15 
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pour trois jours, sur des tartines de pain. 
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auteurs. M. Comby, qui a employé l'huile de foie de morue phos- 
phorée, pense toutefois que les succès sont imputables au véhicule 
plutôt qu’au phosphore. Vierordt estime qu'aucune préparation de 
phosphore n’est aussi active que l’huile de foie de morue phospho- 
rée, et que le phosphore augmente très favorablement l’action de 
l'huile de foie de morue. 

L'huile de foie de poissons était, au dire de Trousseau, employée 
depuis fort longtemps en Angleterre et en Hollande. L’huile de foie 
de morue, beaucoup moins répugnante et tout aussi active, a été 
préconisée et vulgarisée par Bretonneau et Trousseau. « Sa vertu 
consiste en ce que l’huile de poisson constitue un tonique analep- 
tique d’un ordre supérieur, c’est-à-dire qu’elle agit en sa qualité de 
corps gras, et peut-être en qualité de corps gras combiné avec 
diverses substances toniques excitantes, l’iode, le phosphore, etc., 
et combiné avec diverses substances que l’analyse chimique pourra 
découvrir. » M. Gautier! a en effet découvert dans l’huile de foie de 
morue des ptomaïnes dont l’action paraît être la même. 

On donne la préférence à l'huile blonde pour les jeunes enfants, 
à l’huile blanche pour ceux qui la supportent mal, à l’huile brune 
thez les enfants plus âgés, à la dose d’une à quatre cuillerées à café 
par jour. 

Certains enfants refusent de prendre l'huile de foie de morue ou 
la digèrent mal : on peut alors lui substituer le sirop d’iodure de fer. 

Le séjour au bord de la mer constitue vraiment la médication la 
plus active du rachitisme : on y voit guérir d’une façon inespérée les 
déformations les plus accentuées, à la condition que le traitement 
soit commencé de bonne heure et prolongé pendant plusieurs mois, 
souvent un an ou deux. 

On peut y envoyer les enfants dès l’âge d’un an : on les conduit 
sur la plage où on les laisse s’ébattre en plein air pendant la plus 
grande partie ‘de la journée. Jusqu’à l’âge de trois ou quatre ans on 
donne tous les jours un bain d’eau de mer chaude ; à partir de cet 
âge, si l’enfant les supporte bien, on donne un ou deux bains de lame 
dans la belle saison. 

Les eaux de Salies-de-Béarn, de Salins, de Dax donnent aussi 
d'excellents résultats. 

Les bains salés (1 à 2 kilogrammes de sel par bain) constituent 
une ressource précieuse pour les enfants qu’on ne peut envoyer ni à 
la mer, ni dans les stations d’eaux salines. 

Si l’on prend la précaution de ne pas laisser marcher les enfants 
au début du traitement, avant que leurs membres soient suffisam- 


1. Acad. de méd., 1889. 
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ment solides pour les porter, les déformations légères et moyennes 
du rachitisme guérissent seules par le traitement que nous venons 
d'indiquer, notamment sous l’inflûence du séjour au bord de la 
mer. 

C’est seulement plus tard et pour certaines déformations des 
membres inférieurs ou de la colonne vertébrale qu’on aura recours 
à l’orthopédie et à la chirurgie. 

JULES RENAULT. 


OSTÉOMALACIE 


Historique. Définition. — Bien qu’il y en ait des observa- 
tions très anciennes, l’ostéomalacie ne fut séparée du rachitisme 
qu’au dix-huitième siècle, quand Morand (1752) eut publié l’obser- 
vation de la femme Supiot, dont le squelette est conservé au musée 
Dupuytren. En 1787, Stein décrivit l’ostéomalacie puerpérale et 
montra toutes les conséquences dystociques qu’elle peut avoir. De- 
chambre publia le premier cas d’ostéomalacie sénile, variété qui fut 
surtout bien étudiée par Charcot et Vulpian, Bouley, Demange. 

L’ostéomalacie (ôotéoy, os; palaxdc, mou) est une affection carac- 
térisée par un ramollissement considérable et progressif des os, 
consécutivement par des déformations osseuses et des fractures 
multiples. 

Elle doit être distinguée de l’ostéopsathyrose (fragilité constitu- 
tionnelle des os, maladie de Lobstein) et de l’ostéoporose!, qui n’ont 
de commun avec elle que la fragilité des os et dans lesquelles il n’y 
a pas de ramollissement du tissu osseux. 

Étiologie. — L’ostéomalacie est une maladie de l’âge adulte, 
aussi l’a-t-on considérée longtemps comme le rachitisme des adultes. 


1. Dans une récente communication M. Debove décrit l’ostéoporose thoracique: 
progressive. Cette affection frappe plus les femmes que les hommes; elle n’est pas 
spéciale à la vieillesse et ne mérite pas le nom d’ostéomalacie sénile; en effet, elle: 
peut débuter soit à la ménopause, soit plusieurs années avant, soit même dans l’en- 
fance, et continuer à progresser; elle respecte la tête, les membres et n’atteint que 
le thorax ou, plus exactement, la colonne vertébrale : le rachis est atteint de 
cyphose ou de scolio-cyphose, le sternum et les côtes ne subissent qu'une torsion 
conséculive. 
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Cependant elle peut exister chez l’enfant. Rehn, en 1877, attira 
l'attention sur ce fait, et, depuis cette époque, plusieurs observations 
analogues ont été publiées, concernant des filles pour la plupart. 

Elle existe aussi chez les vieillards et constitue même une variété 
spéciale, décrite par Dechambre d’abord, puis par Charcot, Vulpian, 
Bouley, Demange. 

Mais on la rencontre surtout de vingt à cinquante ans, et plus 
spécialement de trente à quarante ans. 

Elle est beaucoup plus fréquente chez la femme que chez l’homme, 
dans la proportion de 8 pour 1. On a expliqué cette disproportion 
par l'influence indéniable de la grossesse : c’est, en effet, ordinai- 
rement pendant la grossesse ou après plusieurs grossesses que 
commence l’ostéomalacie; elle s’accentue et continue à progresser 
dans les grossesses ultérieures, qui se succèdent souvent à de courts 
intervalles, car on a noté la fécondité toute spéciale des ostéomala- 
ciques. D’autres fois l’affection débute après une lactation prolongée 
ou après des lactations multiples. : 

Mais, l’affection se produisant chez l’homme ou chez des femmes 
nullipares, il ne faut voir dans la grossesse qu’une cause d’épui- 
sement. Toutesles causes de débilité, d’épuisement, la misère notam- 
ment, peuvent arriver au même résultat. C’est ainsi que l'affection 
est plus fréquente dans la Haute-ltalie, en Angleterre, en Allemagne, 
qu’elle est rare en France; c’est ainsi que dans certaines contrées 
pauvres on l’observe à l’état endémo-épidémique chez des sujets 
misérables, mal nourris, habitant dans les lieux bas et humides; c’est 
sans doute à des conditions analogues qu’est due l’ostéomalacie 
observée dans les hospices d’aliénés (ostéomalacie des déments). 

On a de même attribué l’ostéomalacie à toutes les maladies 
cachectisantes (scorbut, cancer, syphilis, scrofule), mais il n’est pas 
démontré qu’il s’agisse vraiment d'ostéomalacie. Dans les maladies 
nerveuses, paralysie générale, ataxie, il s’agit plutôt d’ostéoporose. 

Pathogénie.— La pathogénie de l’ostéomalacie nous est encore 
inconnue. 

La théorie qui consiste à l’attribuer à un trouble de la nutrition 
est la plus ancienne. D’après cette théorie, la décalcification des os: 
serait due à la dissolution des phosphates par l’acide lactique en 
excès dans le sang, la présence de cet excès d’acide lactique étant 
elle-même le résultat d’un trouble nutritif général. 

On note en effet très fréquemment la phosphaturie chez les 
ostéomalaciques; d'autre part, on a constaté la présence de l’acide 
lactique dans les os et dans l'urine. De plus on sait que l’ostéomalacie 
existe chez les animaux, sous l'influence des mêmes conditions étio- 
logiques que chez l’homme, parturition, lactation, alimentation 
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défectueuse; Heitzmann a même réussi, en nourrissant des chiens 
et des chats avec du lait, du pain, des pommes de terre et de l’acide 
lactique, à produire chez eux des déformations, de la flexibilité des 
os, les lésions de l’ostéomalacie. 

Chez les diabétiques, on voit quelquefois les douleurs articulaires 
et la phosphaturie alterner avec la glycosurie et M. TJ. Teissier s’est 
demandé si la disparition de la glycosurie n’était pas due à la trans- 
formation du sucre en acide lactique et si la phosphaturie ne pouvait 
être ainsi expliquée. Chez les tuberculeux, les douleurs osseuses 
coïncident souvent avec la phosphaturie : cette phosphaturie n’est- 
elle pas due à la décalcification des os, imputable elle-même à 
l'excès d’acide lactique dans le sang par alimentation défectueuse et 
troubles digestifs? Cette explication enfin ne convient-elle pas à la 
phosphaturie et à la fragilité osseuse des maladies consomptives ? 

On peut objecter à cette théorie : 1° que la présence d’acide lac- 
tique et de phosphates en excès dans l’urine n’est pas constante dans 
l’'ostéomalacie; 2 qu’il n’est pas démontré que les douleurs et la 
phosphaturie des diabétiques, des tuberculeux, la fragilité osseuse 
des maladies consomptives puissent être attribuées à l’ostéomalacie. 

Pétrone attribue l’ostéomalacie à une infection de l'organisme par 
le ferment nitrique (Micrococcus nitrificans). En inoculant à des 
chiens des cultures pures de ce microbe ou des terres nitreuses, il 
a produit l’ostéomalacie; d’autre part il a trouvé dans le sang des 
ostéomalaciques un microcoque ressemblant, morphologiquement, 
au Micrococceus nitrificans; enfin il affirme avoir guéri des ostéoma- 
laciques par l'administration quotidienne de 2 grammes de chloral 
pendant une vingtaine de jours, et l’on sait que le chloral est un 
bactéricide puissant du ferment nitrique. Cette théorie est loin d’être 
admise. 

Se fondant sur les résultats obtenus par la castration, Fehling 
pense que l’ostéomalacie est une trophonévrose du système nerveux, 
dont le point de départ est une affection ou une hyperactivité des 
ovaires. Mais il ne faut pas oublier que l’opération césarienne ou le 
traitement médical ont donné aussi des guérisons, enfin que l’ostéo- 
malacie n’est pas une affection spéciale à la femme, que d’autre part 
elle apparaît chez des femmes qui ont depuis longtemps passé l’âge 
de la ménopause. 

Anatomie pathologique. — Au début, le tissu osseux est 
simplement moins compact; plus tard il se ramollit du centre à la 
périphérie et il se réduit à une masse centrale, molle comme la cire, 
entourée simplement soit du périoste fibreux, soit d’une mince 
coque de tissu osseux. Dans le premier cas, l’os a perdu toute résis- 
tance, il peut se courber, se tasser, se plisser comme une masse de 
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cire molle; dans le second, il conserve encore une certaine résistance, 
mais se fracture avec une facilité surprenante. 

Au crane, les lésions sont toujours moins prononcées que sur les 
autres 0s : la tête est arrondie, mais non déformée, les sutures sont 
effacées ; à la coupe, les tables interne et externe apparaissent très 
minces, séparées par le diploé épais et spongieux; l’os se laisse quel- 
quefois couper avec un bistouri ou une spatule; les sinus frontaux et 
sphénoïdaux sont presque effacés. La face est quelquefois atteinte, 
surtout le maxillaire inférieur; les dents sont intactes, mais tombent 
rapidement en cas d’altération des maxillaires. 

Les déformations de la colonne vertébrale sont à peu près con- 
stantes : le cou est presque horizontal, le menton venant toucher le . 
sternum qu'il peut déprimer; la colonne dorsale présente une cyphose 
très prononcée, la colonne lombaire une forte ensellure. La scoliose 
peut se combiner à des degrés divers avec ces différentes courbures, 
formant le plus souvent une scolio-cyphose à convexité droite. 

Le thorax se déforme à la suite de ces changements de courbure 
de la colonne vertébrale, mais les côtes peuvent être ramollies aussi; 
la cage thoracique s'élargit si le malade reste habituellement dans le 
décubitus dorsal; elle se rétrécit transversalement et prend la forme 
de thorax de poulet si le décubitus latéral est le plus habituel. 

Les courbures des clavicules s’accentuent fortement, ce qui dimi- 
nue le diamètre transverse supérieur du thorax, rapproche les épaules 
et les attire en avant. 

Les déformations du bassin sont les plus fréquentes : dans un 
tiers des cas elles existent seules, dans la moitié des cas elles sont 
associées aux déformations du thorax et des membres. Les crêtes 
iliaques sont déjetées en dehors, la crête innominée projetée en 
dedans, la fosse iliaque interne plus profonde que normalement; les 
branches horizontales des pubis se rapprochent parleur face interne, 
formant une sorte de bec dirigé en avant; la base du sacrum est pro- 
jetée aussi en avant, ainsi que le coccyx; les ischions sont rapprochés 
l’un de l’autre. De ces déformations il résulte : 1° que le détroit supé- 
rieur est rétréci transversalement et a la forme d’un cœur de carte à : 
jouer ou d’un tricorne; 2° que le petit bassin est considérablement 
rétréei ainsi que le détroit inférieur. 

Les déformations des membres, bien moins fréquentes que celles 
du tronc, sont constituées par des incurvations et des fractures. Les 
fractures, en nombre quelquefois considérable (70 ou 80), se pro- 
duisent sous la moindre influence, se consolident mal en général. 
Les incurvations résultent soit des fractures, soit de l’exagération des 
courbures naturelles des os. Les épiphyses sont souvent épaissies, 
mais il s’agit là d’une sorte de tassement. 
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L’os ostéomalacique à diminué de poids, quelquefois au point 
qu’il ne tombe plus au fond de l’eau; il est souvent assez décalcifié 
pour avoir perdu toute résistance et se laisser couper au couteau. Le 
périoste est épaissi, œdémateux, se détache facilement de l'os dont 
il est séparé quelquefois par une pulpe analogue à la moelle 
osseuse. La surface de l’os est rouge, pointillée, granuleuse’. Sur des 
coupes on voit nettement l'agrandissement du canal médullaire, des 
canaux de Havers, des lacunes du tissu spongieux; l’amincissement 
des travées, qui sont comme cartilagineuses; l’augmentation du tissu 
médullaire. À un degré avancé on trouve quelquefois dans les os longs 
des cavités d'apparence kystique formées par des trabécules osseuses 
peu épaisses et remplies d’une pulpe rougetre ou jaunâtre. 

Les lésions microscopiques ne sont pas encore bien interprétées. 
Les travées osseuses sont formées, au début, de deux parties : une 
partie centrale contenant encore des sels calcaires; une partie péri- 
phérique qui n’en contient pas; pour Kassowitz elle ne serait que du 
tissu osseux décalcifié, pour Cohnheim un tissu de formation récente. 
Quand la lésion est plus avancée, les trabécules osseuses sont 
entièrement transformées en substance muqueuse. On ne trouve pas 
de multiplication des ostéoplastes, qui sont arrondis et remplis de 
cellules graisseuses. 

La moelle est d’abord le siège d’une vascularisation, d'une con- 
gestion intense (ostéomyélite rouge), puis d’uneinfiltration graisseuse 
(ostéomyélite jaune) : c’est à cette deuxième période qu’on observe 
les transformations kystiques. 

_ Les altérations chimiques sont fort intéressantes : elles consistent 
d’une part en une diminution considérable des sels calcaires dont la 
proportion peut tomber de 60 à 2 pour 100; d'autre part en la pré- 
sence d'acide lactique dans le tissu osseux. 

Les lésions des différents organes au cours de l’ostéomalacie 
n’ont pas été bien étudiées. On ne connaît guère que l’atrophie et la 
dégénérescence graisseuse des muscles. 

Symptômes. — Le début de l’ostéomalacie est insidieux, et il 
semble qu’il faille le faire remonter aux premières douleurs éprou- 
vées par le malade. Ces douleurs sont d’abord vagues, erratiques, 
mal localisées dans les muscles ou sur le trajet des os, quelquefois 
elles simulent des névralgies peu intenses : ce sont des douleurs con- 
tinues, sourdes, analogues aux douleurs rhumatoïdes, rarement 
intermittentes, quelquefois prenant les caractères des douleurs ostéo- 
copes. Puis on les localise assez bien aux os, la pression les exagère, 
ainsi que certaines positions et les mouvements, qui déterminent 
d’ailleurs souvent des crampes très douloureuses. Pendant cette 
première période, il n’existe guère que quelques troubles dyspep- 
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tiques sans importance et une susceptibilité nerveuse particulière, 
caractérisée par l’apparition de crampes douloureuses à l’occasion 
des mouvements, quelquefois au moindre attouchement. 

Les déformations osseuses apparaissent ensuite. Dans certains 
cas, cependant, elles semblent se montrer d'emblée, les douleurs 
étant très peu accusées ou nulles. Ces déformations sont tantôt par- 
tielles, tantôt généralisées, frappant les différents os à des degrés 
divers, et il est fort difficile de décrire les attitudes et l’aspect exté- 
rieur des ostéomalaciques. 

L’affaissement de la taille est souvent l’un des premiers signes 
objectifs : des sujets de taille moyenne arrivent quelquefois à avoir 
la taille d’un enfant. 

De ces déformations résultent un certain nombre de troubles 
fonctionnels. Chez quelques-uns, le ramollissement des os est tel 
que les malades ne peuvent plus ni marcher ni se tenir debout, qu’ils 
arrivent à une impotence complète : la femme Supiot, dont l’exemple 
est classique, avait ses pieds comme oreiller. Ceux qui sont moins 
atteints marchent difficilement en traînant les pieds et s’avancent 
par une sorte de progression horizontale. 

La déformation du thorax donne lieu à de la dyspnée, à des pal- 
pitations, à des bronchites chroniques. 

Les déformations du bassin provoquent des troubles de la mic- 
tion et de la défécation, et surtout constituent une cause de dystocie 
des plus importantes. 

Pendant longtemps on a considéré la phosphaturie comme un 
signe presque constant de l’ostéomalacie; mais des analyses nou- 
velles ont montré qu’elle manquait souvent. Il en est de même de la 
présence de l'acide lactique dans l’urine, qui avait été constatée 
d’abord par Lehmann. L’albuminurie a été quelquefois signalée. 

L’ostéomalacie a rarement une marche subaiguë ; dans quelques 
cas, elle a évolué en moins d’un an. Ordinairement, elle a une évolu- 
tion lentement progressive, avec des rémissions quelquefois fort 
longues et des rechutes à l’occasion de chaque grossesse et de 
chaque lactation. Dans certaines observations, la durée a été de 
cinq, dix et même vingt ans; en moyenne, elle est de deux ans. 

La guérison est tout à fait exceptionnelle. La mort survient, 
soit par une complication intercurrente : pneumonie, phtisie, né- 
phrite, etc., soit dans le marasme. 

Variétés. — L’ostéomalacie fœtale, signalée par Bordenave, est 
douteuse : elle serait peut-être la cause de certaines fractures intra- 
utérines; en tout cas, elle est guérie à la naissance. 

L’ostéomalacie infantile, décrite par Rehn (1877), Vincent, Péron 
et Meslay, ne serait pas aussi rare qu’on l’avait cru. Ses signes sont 
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les signes habituels de l’ostéomalacie : douleurs osseuses, déforma- 
tions, fractures multiples, souvent phosphaturie ; il faut reconnaître 
qu’elle n’est pas toujours facile, cependant, à différencier du rachi- 
tisme. 

L'ostéomalacie sénile a longtemps été confondue avec l’ostéopo- 
rose sénile. Les observations de Charcot et Vulpian, de Demange en 
ont établi l'existence. Elle frappe ordinairement des sujets, des 
femmes le plus souvent, de plus de soixante ans, mais peut débuter 
à l’âge de quarante ans. Elle se localise habituellement à la colonne 
vertébrale et au bassin, et se caractérise par des douleurs sourdes, 
de. la cypho-scoliose, l’abaissement de la tête sur le sternum, un 
amaigrissement extrême; quelquefois les membres sont atteints, et 
il se produit des fractures multiples. La mort survient ordinaire- 
ment dans le marasme. 

L’ostéomalacie puerpérale est celle qui se rapproche le plus de la 
description d'ensemble que nous avons donnée : elle présente toute- 
fois quelques particularités très importantes à connaître. 

Les douleurs débutent ordinairement par le bassin : on les déter- 
mine par la pression, surtout aux épines iliaques antérieures et su- 
périeures, le long des crêtes iliaques, et par le toucher vaginal, en 
appuyant sur la face postérieure du pubis. L’affection marche assez 
rapidement, et, à la fin de la grossesse, les déformations et le ramol- 
lissement des os atteignent un degré très prononcé. 

Malgré les déformations considérables du bassin et le rétrécisse- 
ment extrême du canal pelvien, l'accouchement est assez souvent 
possible : il se produit pendant le travail, sous l'influence des con- 
tractions utérines et de la pression du fœtus, une dilatation spontanée 
du bassin qui permet l’accouchement; cette dilatation s'accompagne 
de douleurs atroces dans toute la ceinture pelvienne et dans les 
cuisses. Mais il n’en est pas toujours ainsi : dans quelques cas, il 
s’est fait une rupture de l'utérus ; très souvent il a fallu recourir au 
forceps, à la céphalotripsie, à l'opération césarienne ou à la sym- 
physéotomie. 

Les rares exceptions de guérison de l’ostéomalacie sont presque 
toujours des cas d’ostéomalacie puerpérale. On a même signalé le 
cas d’une femme qui, ostéomalacique à sa première grossesse, guérit 
après l’acouchement et eut ensuite une seconde grossesse normale. 
Mais, le plus souvent, l’ostéomalacie s’arrête dans son évolution 
après chaque accouchement, pour s’aggraver ensuite à chaque nou- 
velle grossesse. 

Diagnostic. — Le diagnostic est des plus faciles à la période 
des déformations et des fractures multiples. Il l’est moins au début 
lorsqu'il n’existe que des douleurs, à ce moment il est même souvent 
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impossible : l’évolution de la maladie permettra rapidement d’éli- 
miner la syphilis, la tuberculose, le sarcome des os, le rhumatisme, 
les affections médullaires. 

Il est important pour l’accoucheur de différencier le bassin rachi- 

tique du bassin ostéomalacique, caractérisé surtout par le rappro- 
chement des branches de l’arcade pubienne, le rapprochement des 
épines iliaques antérieures et supérieures, la forme en cœur de carte 
à jouer du détroit supérieur. 

Traitement. — On a conseillé l'huile de foie de morue et le 
phosphore, mais sans grands résultats. Le point le plus important 
est une bonne hygiène : alimentation riche en phosphates, vie au 
grand air. dans des logements salubres, frictions cutanées, bains 
salés; pour éviter les fractures et les déformations, on a conseillé 
l’immobilisation, mais elle est peu compatible avec le traitement 
hygiénique. Pétrone dit avoir guéri très rapidement des ostéomala- 
ciques par quelques chloroformisations et l’usage d’eau chloroformée 
à l’intérieur. 

On avait remarqué que les femmes qui avaient subi l’opération de 
Porro ou l’opération césarienne guérissaient souvent de l’ostéoma- 
lacie. Fehling, puis Vinckel proposèrent l’ablation des ovaires en 
dehors de la grossesse chez les femmes ostéomalaciques qui ne gué- 
rissaient pas après l'accouchement : ils eurent quelques heureux ré- 
sultats, qu’ils expliquèrent par la suppression des fonctions sexuelles. 
Späth obtint une guérison par l’ablation de l’utérus seul, et Schauta 
explique ce succès par la suppression de la menstruation. 

Quelle qu’en soit l’explication, ces opérations sur l’appareil gé- 
nital sont autorisées, à cause des heureux résultats qu’elles ont 


donnés dans quelques cas. 
JULES RENAULT. 


GOUTTE 


Définition. — La goutte est une maladie générale, un désordre 
chronique particulier de la nutrition. Sa caractéristique la plus connue 
est la présence d’un excès d'acide urique dans l'organisme. Elle se 
manifeste cliniquement, soit par des troubles articulaires, résultant 
de lésions accompagnées de dépôt d’urate de soude dans les tissus, 
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soit par des troubles viscéraux plus ou moins francs. L'alimentation 
semble jouer un rôle primordial dans sa production. L’hérédité et 
les considérations de race ont une influence, mais elle est contin- 
gente. On ne sait rien du facteur étiologique précis de la goutte. 

Historique. — Connue du monde antique, cette affection 
semble avoir été confondue avec d’autres douleurs articulaires, ou, 
du moins, ne savons-nous pas lire dans les textes anciens les carac- 
tères qui la faisaient alors distinguer des autres arthropathies. Arétée 
de Cappadoce (138?), dans sa classification des maladies selon les 
régions qu’elles affectent, se servit du terme podagra. Comme la 
goutte frappe souvent le pied, elle constitua une bonne part de la 
podagra et en garda le nom pendant des siècles. C'est à Cælius 
Aurelianus (n° siècle d’après Vossius, v° siècle d’après Reinesius) 
qu'est rapportée la première description précise de la goutte; mais 
les caractères distinctifs en devaient être connus avant lui, car cet 
auteur, si précieux qu'il nous soit, ne fut qu'un compilateur barbare 
des grands méthodistes, Asclépiade (100 avant J.-C. ?), Thessalus de 
Tralles, etc. 

Le mot « goutte » est attribué à Radulfe (1230). Quelques années 
après (1282), Demetrius Pepagomène écrivit un petit traité de la 
podagre, dédié à l’empereur Michel Paléologue. En ces temps-là, on 
croyait à l'existence d’une humeur particulière qui, résultant d’une 
mauvaise assimilation des principes nutritifs, sortait du sang et 
venait sourdre goutte à goutte dans les articulations. 

En 1560, Baïillou sépara la goutte vraie du rhumatisme articulaire 
aigu. Sydenham, dans le De podagra et hydrope (1683), fit de la 
maladie, de ses symptômes et de ses modes une description restée 
classique. G. Musgrave (1707) signala l’importance des formes ano_ 
males de la goutte. Boerhaave (1709) et ses élèves de Haën (1751), 
Van Swieten (1764) recherchèrent la notion étiologique de l’affection 
et le mécanisme pathogénique de la matière goutteuse. Avec Cullen 
(1783) apparaît une théorie nouvelle : la goutte serait due à une per- 
turbation nerveuse générale. Depuis lors, cette hypothèse a été 
reprise. 

Les progrès de la chimie firent entrer l’étude de la goutte dans 
une voie nouvelle. L’acide urique, que Scheele découvrit en 1775 dans 
les calculs urinaires et dans l’urine, fut trouvé dans les concrétions 
goutteuses par Tennant et Pearson(1795). Foureroy, Wollaston (1797) 
démontrèrent qu’elles sont formées en majeure partie d’urate de 
soude. Les auteurs de la première moitié de notre siècle ne se 
livrèrent qu’à des discussions sur la valeur des dépôts uratiques, 
sur le rôle de l’altération sanguine primitive, de la pléthore, de l’ac- 
cumulation des principes excrémentitiels. Garrod, en 1848, apporta 
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des faits de la plus haute importance. Il établit que, chezles goutteux, 
le sang contient toujours de l'acide urique, sous forme d’urate de 
soude, en excès; que l’inflammation goutteuse vraie est caractérisée 
d’une façon constante par la présence d’un dépôt d’urate de soude 
dans les tissus malades; que ce sel se fixe dans les cartilages et liga- 
ments; qu'il est la cause et non l'effet de la goutte, et que l’inflamma- 
tion qu'il provoque tend à le détruire. L’uricémie et ses variations 
tiennent depuis Garrod une grande place dans les études sur la 
goutte. 

Outre le traité de Garrod, plusieurs ouvrages du plus grand 
mérite furent publiés par nos contemporains. Ce sont, en première 
ligne, l’article de MM. Jaccoud et Labadie-Lagrave dans le Dictionnaire 
de médecine et de chirurgie pratiques (1872), la remarquable mono- 
graphie que M. Rendu écrivit pour le Dictionnaire encyclopédique des 
sciences médicales (1884), le magistral Traité de la goutte de M. Lecor- 
ché (1884), les leçons de Charcot, les intéressantes Recherches sur 
la nature et le traitement de la goutte par Ebstein (trad. 1887), l’ar- 
ticle de M. Le Gendre dansle Traité de médecine (1891) où il développe 
les idées de M. Bouchard. Plus récemment encore, il faut citer le 
Traité de la goutte de sir Dyce Duckworth (1892), le Traitement de la 
goutte par M. Lecorché (1894), les travaux de G. Klemperer, de Levi- 
son, de Van Noorden et de Kolisch (1895). 

Nous verrons plus loin les détails des théories pathogéniques qui 
se sont tour à tour succédé. 

Symptomatologie. — La goutte a des manifestations très 
variables. Les anciens avaient, pour les désigner, une quantité d’épi- 
thètes qui, au fur et à mesure qu’on connut mieux la maladie, dispa- 
rurent successivement des rubriques, mais qui restent néanmoins 
comme des qualificatifs exacts des modalités multiples et en quelque 
sorte individuelles de l’affection. Nous employons aujourd’hui encore 
les expressions justes de goutte franche, régulière, atonique, larvée, 
rétrocédée, remontée, etc., mais sans y attacher tout le sens qu’elles 
prenaient chez nos prédécesseurs. 

Nous suivrons ici la classification adoptée par M. Lecorché comme 
étant la plus simple, la plus vraie et la plus compréhensive. Les sym- 
ptômes de la goutte peuvent être groupés en trois types cliniques : 
4° le type articulaire franc, aigu; 2 le type articulaire chronique et 
3° le type viscéral ou abarticulaire. 

GOUTTE ARTICULAIRE AIGUË. — L’attaque de goutte franche est le 
signe le plus expressif de la maladie. Elle se déroule avec un ensemble 
symptomatique pathognomonique. Elle est, comme le dit M. Lecorché, 
la signature de l’affection. Mais, avant qu’elle se déclare, elle est sou- 
vent précédée de signes qui peuvent la faire prévoir, quelquefois assez 
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accusés pour que le médecin et mieux encore le malade lui-même 
puissent en prédire la venue. Ce sont les signes prémonitoires de 
l’attaque. 

Chronologiquement, ces signes sont eux-mêmes devancés, à très 
longue distance, par un état particulier, qui n’est pas la maladie con- 
firmée, et ne se traduit que par des indispositions et des malaises. 
Ces troubles passent inaperçus s'ils sont légers, se dissipent en gé- 
néral vite et sont souvent trop dissociés et d'expression trop variable 
pour qu’on puisse de prime abord les rattacher à Paffection goutteuse. 
Ce n’est que plus tard que, s’ajoutant les uns aux autres, ils consti- 
tuent une série qui aboutit au terme défini de goutte. La goutte, par- 
fois durant de longues années, est latente; elle couve et ne s'affirme 
qu’au moment où un accès éclate. Avant qu’elle se manifeste d’une 
manière significative, elle entre peu à peu en tension, si l’on peut dire 
ainsi, et ne prouve le maximum de son effet qu'après avoir produit 
une infinité de‘petits symptômes souvent négligés et méconnus. C’est 
le propre des affections comme la goutte, le diabète que d'évoluer 
d’une façon aussi insidieuse, aussi lente, donnant lieu à peine de 
temps à autre, pendant une longue période de mois, d’années, à des 
malaises qui paraissent sans conséquences et auxquels nous n’atta- 
chons pas d'importance parce que nous ne pouvons en comprendre 
la nature. Pour les diagnostiquer, il faudrait que les malades, si 
bonne apparence qu’ils eussent, voulussent bien se soumettre à une 
enquête minutieuse pleine de tätonnements et qui toujours paraïîtrait 
hors de propos. C’est pendant cette période de latence que se confirme 
ce que les uns (Rendu) appellent diathèse, les autres (Bouchard) état 
de prédisposition et que M. Jaccoud a élégamment exprimé par la 
locution « habitudes organiques ». Les signes qui révèlent alors la 
goutte frappent tous les appareils et vont de l’un à l’autre avec une 
remarquable instabilité. 

La peau en est un des sièges fréquents. On y constate des pous- 
sées d’eczéma plus ou moins caractérisé et fugace, une tendance à 
favoriser le développement des germes provoquant l’impétigo. On 
observe des érythèmes variables, des éruptions ortiées, herpétiques, 
vésiculeuses, acnéiques, furonculeuses, psoriasiformes. 

Les diverses muqueuses sont l’objet de manifestations multiples : 
épistaxis répétées, quelquefois périodiques; coryzas, laryngites, 
bronchites, angines. Ces inflammations sont remarquables par leur 
fugacité : souvent intenses, elles disparaissent soudain sans qu’on 
puisse se rendre un compte exact des causes qui les ont amenées, de 
celles qui les ont dissipées. Il en est de même des conjonctivites. 
L’urèthre, pour un certain nombre d'auteurs, peut être le siège d’une 
inflammation de nature purement goutteuse; mais il semble que la 
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blennorrhée ne survienne qu'après que l’urèthre a déjà été affecté 
par une contamination microbienne et que d’autres accidents gout- 
teux d'interprétation moins discutable se sont produits ailleurs. 

Les migraines, les sensations de vertige, certaines névralgies et 
principalement des douleurs dans la zone du sciatique ou du cubital 
sont fréquentes. Chez la femme, des troubles dysménorrhéiques 
s’observent fréquemment. 

Le tube digestif est véritablement un lieu de prédilection des ma- 
nifestations primitives de la goutte. C’est par lui que commencent 
les premiers troubles les plus caractérisés de la maladie. Ils con- 
sistent dans l’apparition d’une dyspepsie plus ou moins marquée. 
Les actes digestifs sont troublés : lenteur des digestions, pesanteur 
et ballonnement épigastriques, aigreurs, pyrosis. L’appétit devient 
capricieux, un jour diminué, le lendemain excessif. Un état saburral 
intermittent, des sensations mal déterminées de faim ou de nausée, 
une sécheresse persistante de la langue, une constipation habituelle 
sont souvent signalés par le malade. C’est vers cette époque que le 
foie commence à subir le retentissement de ces troubles et qu’on 
assiste au développement des hémorrhoïdes. Les fluxions hémor- 
rhoïdales font souvent la bascule avec des manifestations plus ou 
moins précises vers d’autres organes (poussées cutanées, migraines, 
accès d'asthme, névralgies, etc.). 

C’est sur le terrain ainsi préparé qu’apparaît plus ou moins tôt 
l'attaque de goutte franche. 

Prodromes immédiats. — Souvent son début est brusque et 
étonne le malade, qui ne sait encore quel est son mal. Dans d’autres 
cas, il ya une série de prodromes qui, une fois ressentis, lui per- 
mettront désormais de pronostiquer une attaque imminente. 

Ces signes prodromiques, niés jadis, sont admis par la majorité 
des auteurs (Sydenham, Braun, Lecorché, Duckworth). Ils diffèrent 
suivant les individus. Des modifications légères d’abord surviennent 
dans l’état du malade qui s'inquiète d’une certaine torpeur cérébrale 
ou au contraire d’une surexcitabilité anomale, d’insomnie, de cau- 
chemars, de sensations variées en divers points du corps, de troubles 
qui déconcertent la sagacité du médecin. M. Lecorché a tracé de main 
de maître le tableau de ces singuliers malaises. Des engourdisse- 
ments, des soubresauts musculaires, de véritables crampes appa- 
raissent dans les membres; enfin les symptômes se localisent sur la 
jointure qui va être intéressée. Il y a un léger ædème, du gonflement 
des veines superficielles, et, comme c’est au pied que la goutte frappe 
d’abord dans l’immense majorité des cas, le malade s’aperçoit d’une 
gène que la marche exagère et qu’il rapporte souvent à l’étroitesse 
d’une chaussure. 
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Accès aigu. — Au bout d’une période prodromique plus ou moins 
courte, l’accès de goutte éclate. C’est la nuit, de minuit à deux 
heures, que la douleur survient avec une apparence de soudaineté. 
Ceci n’est pas absolu, l’attaque de goutte peut commencer dans la 
journée ou le matin. 

La douleur siège le plus souvent, lors de la première attaque, au 
niveau de l'articulation métatarso-phalangienne du gros orteil 
gauche. Assez fréquemment les deux gros orteils sont pris; beau- 
coup plus rarement les malléoles. Il est exceptionnel qu’une grande 
articulation soit atteinte dès le début. Ce n’est que plus tard que la 
goutte frappe le genou, la hanche ou les grandes articulations du 
membre supérieur. La main peut être affectée par l'attaque primi- 
tive : le fait est rare toutefois. Les statistiques ne portent, celle de 
Scudamore que 4 attaques primitives à la main sur 198 cas, 
celle de Lecorché 2 sur 82 cas. Dans ces observations ce sont les 
extrémités qui sont atteintes de préférence, les articulations pha- 
lango-phalanginiennes ou le métacarpe. 

La douleur de la goutte est d’une extrême acuité. Toutes les com- 
paraisons ont été employées pour la décrire. Elle est, suivant les 
expressions mêmes des malades, analogue à la souffrance que don- 
nerait une brûlure, un écrasement, un déchirement, une distorsion. 
Elle est continue avec des élancements fulgurants. Elle est exagérée 
par le moindre mouvement, le plus petit frôlement, par le simple 
ébranlement du lit. Les malades cherchent en vain une bonne posi- 
tion, ils craignent qu’on ne s’approche d’eux, qu’on ne les remue. 

La région douloureuse est chaude. Elle est rouge, tendue, quelque- 
fois piquetée de taches ecchymotiques. La peau semble marbrée ou 
a une teinte violacée. Elle est lisse, vernissée, d'apparence amincie. 
Le gonflement est léger au début, mais l’œdème s’accuse après la 
première rémission de l’accès. Les veines voisines sont distendues; 
cette turgescence des veines s’étend parfois à tout le membre inférieur 
(Scudamore). 

L'accès douloureux, après avoir atteint assez vite son acmé, dure 
cinq à six heures. Puis, à l’'aube{, il diminue graduellement, parfois 
disparaît brusquement ; le malade entre alors en moiteur et s’endort. 


1. Sub galli cantu, suivant l'expression imagée de Sydenham et devenue clas- 
sique. La même image se retrouve dans une petite pièce de Lucien, Ocype ou l’homme 
aux pieds légers, où, après avoir passé toute la nuit à souffrir et à gémir, un gout- 
teux se lève et s’avance « lorsque la trompette du coq eut annoncé l’aurore ». Il 
serait curieux de savoir quelle était la locution qui figurait sur les feuilles écrites en 
anglais par Sydenham et traduites en latin sous son contrôle par J. Mapletost ; mais 
on n’a jamais trouvé la trace de ces feuilles, et l'original de ce « tractatuium » De 
podagra et hydrope, offert le 21 mai 1683 par Sydenham à son ami Thomas Short, 
n'est pas connu. 
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Le lendemain matin, l'articulation touchée est plus œdématiée, plus 
rouge, très sensible au palper, mais avec moins de douleurs sponta- 
nées. Dans la journée, celles-ci se réveillent, s’exagèrent, persistent 
une partie de la nuit et s’afténuent comme il était arrivé la veille. Ces 
crises successives durent, suivant les cas, un, deux, trois, cinq jours 
ou plus. Limitée à une seule articulation, l’attaque ne dépasse pas 
une dizaine de jours. Puis l’æœdème diminue, la rougeur s’efface et, 
après l’attaque, il y a souvent une desquamation épidermique 
accusée. 

Symptômes généraux.— Bien que l’état général se maintienne bon 
dans l’attaque aiguë de goutte, on observe cependant un ensemble 
de signes réactionnels presque constants. Le malade est agité, 
fébrile. La fièvre constitue un élément assez important dans la goutte 
pour que nous ayons consacré plus loin un petit chapitre spécial à la 
température. 

Toujours, il y a des troubles digestifs. Ils sont plus ou moins 
marqués, mais ne manquent guère. La langue est couverte d’un en- 
duit saburral, blanc jaunâtre ou verdâtre; quelquefois elle est 
sèche et rouge sur ses bords. L’haleine est fétide. L’appétit est 
diminué, la soif ardente. Le malade éprouve des sensations nau- 
séeuses qui peuvent aller jusqu’au vomissement. Celui-ci est tantôt 
aqueux, pituiteux, tantôt bilieux. La distension stomacale, les éructa- 
tions, les douleurs gastralgiques, la constipation sont phénomènes 
fréquents. Les selles subissent souvent une légère décoloration. 

Il est rare que le foie soit indemne : sentiment de plénitude dans 
l’hypochondre droit (Robertson), sensibilité de cette région, tumé- 
faction passagère du foie (Gairdner, Braun, Budd, Galtier-Boissière, 
Charcot, Lecorché), troubles fonctionnels (Bouchard). 

À part quelques ràles disséminés de bronchite ou de congestion 
aux bases, il n’y a pas dans la goutte aiguë de symptômes pulmo- 
naires marqués. De même, au cœur, les désordres constatés sont 
surtout fonctionnels et ne s’accompagnent pas de lésions appré- 
ciables : ce sont des palpitations, des intermittences (Lecorché). 

L'accès de goutte terminé, la jointure atteinte garde une certaine 
sensibilité, un peu de raideur pendant plusieurs jours. Puis tout 
s’efface, après la première attaque du moins, car les attaques sui- 
vantes par leur répétition aboutissent à des lésions permanentes de 
l'articulation. 

La goutte peut, durant toute la vie, ne déterminer qu’une seule 
attaque. Le plus souvent, après un temps extrêmement variable sui- 
vant les individus, de nouveaux accès surviennent. Chez les uns, 
l’intervalle entre les accès est de plusieurs années, un an, deux ans, 
dix ans; chez les autres, les accès se succèdent rapidement, se 
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montrent deux outrois fois l’an. Souvent ils se rapprochent de plus en 
plus et tendent à envahir des jointures jusque-là indemnes, chevilles, 
genoux, hanches, puis les articulations des membres supérieurs. Il 
semble que les attaques se renouvellent avec plus de fréquence au 
printemps et à l’automne. 

Il s’en faut que la goutte au début se manifeste toujours d’une 
façon aussi franche, aussi aiguë que l’indique la description de 
l’attaque caractéristique. Parfois les symptômes articulaires sont 
frustes ; les malades ressentent une gêne qu’ils attribuent à une cause 
quelconque : heurt, petit traumatisme, engelure, etc. M. Lecorché 
appelle cette forme la « petite attaque ». Il a remarqué que cette 
forme de goutte s’accompagnait à brève échéance de localisations 
viscérales. Elle frappe des jointures quelconques, poignet, épaule, 
n’a pas pour le gros orteil la prédilection de l’accès franc. 

D’autres fois, lattaque de goutte primitive est pour ainsi dire 
appelée sur une articulation par un traumatisme antérieur ou par 
une fatigue professionnelle de certaines jointures : telle est l’'obser- 
vation rapportée par M. Lecorché de ce joueur de violon qui fit 
sa première localisation goutteuse sur le médius et le petit doigt 
gauches. 

Une des formes les plus intéressantes de la goutte est la goutte 
aiguë généralisée d'emblée (Todd, Scudamore, Garrod, Trousseau, Le- 
corché). La similitude de cette forme avec le rhumatisme articulaire 
aigu est très grande. Le diagnostic en est très difficile : on en peut 
trouver les éléments dans l’analyse des urines, dans l’examen du 
sang par le procédé de Garrod, dans la présence de tophus en divers 
points du corps. 

Enfin la goutte, qui toujours frappe plus ou moins les tissus péri- 
articulaires, les synoviales, les gaines, peut se localiser sur les 
tendons. Le tendon d’Achille en est le siège le plus fréquent. 

GOUTTE ARTICULAIRE CHRONIQUE. — La répétition des attaques, la 
généralisation du processus à des jointures multiples, la disparition 
des phénomènes aigus qui marquaient chaque poussée nouvelle, 
l'apparition de dépôts tophacés, de déformations articulaires donnent 
à la goutte un caractère chronique. 

A cette période, la goutte, outre les perturbations générales 
qu’elle entraîne presque fatalement, manifeste son activité sur 
diverses articulations. Ses attaques sont moins intenses, mais plus 
prolongées, souvent plus généralisées. Ce n'est plus la série des 
symptômes aigus du début. La rougeur périarticulaire est moins 
accusée, elle fait souvent défaut, est remplacée par une teinte 
pâle, blafarde, œdémateuse des téguments. L’enflure est plus 
disséminée ; les épanchements synoviaux sont marqués et si tenaces 
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qu'ils simulent la tumeur blanche (Sydenham, Lecorché). La fièvre 
est plus rare que dans la goutte aiguë. | 

Les arthropathies goutteuses devenues chroniques déterminent 
souvent des déformations articulaires. Les extrémités osseuses sont 
déformées ; les rapports des surfaces articulaires sont changés. Il en 
résulte des luxations plus ou moins accusées, des ankyloses dans 
une attitude vicieuse. Tantôt c’est la flexion permanente de l’articu- 
lation ou bien l’extension, tantôt c’est une déviation latérale. Au 
pied, les orteils et surtout le gros orteil sont déjetés vers l’axe du 
membre. À la main, les doigts peuvent subir la déviation cubitale. 
Quand l’ankylose n’est pas complète, les mouvements articulaires 
provoquent des craquements. 

Ces modifications articulaires sont très analogues à celles du rhu- 
matisme chronique. Elles sont dues à l'attitude que donnent incon- 
sciemment les malades aux parties atteintes pour éviter la douleur 
et surtout à la rétraction spasmodique des muscles (Charcot). 

Souvent à ces arthropathies s’ajoutent des infiltrations cristallines, 
des encroûtements uratiques. M. Lecorché, dans son Traité de la 
goutte, a publié des planches figurant quelques types de ces extraor- 
dinaires déformations des mains. 

Tophus. — Au voisinage des articulations ou en divers points du 
corps apparaissent des nodosités. Ces petites tumeurs, formées par le 
dépôt de sels uratiques, d’urate de soude principalement, dans les 
tissus, portent le nom de tophus. Ges tophus d’abord mous durcissent 
à la longue et forment une masse pierreuse, crayeuse. Ils siègent 
souvent dans les bourses séreuses voisines des articulations et 
occupent avec une certaine fréquence la bourse olécränienne ou pré- 
rotulienne, formant là un hygroma d’une nature spéciale. À la région 
olécrânienne, ils peuvent prendre un développement considérable. 

Les tophus forment une tumeur sur laquelle on peut plisser la 
peau ou la faire glisser (tophus sous-cutanés), ou bien ils sont dans 
la peau même (tophus cutanés). Petits, ils sont souvent multiples, 
arrondis, isolés ou agglomérés; volumineux, ils tendent à s’étaler 
sous la peau. Au début, surtout quand le tophus est mou, la peau ne 
subit aucune modification superficielle; plus tard, quand ils sont 
crétacés, ils amincissent et lissent la peau qui devient transparente et 
nacrée. [ls peuvent disparaître spontanément ou rester stationnaires 
pendant un temps fort long ou s'ouvrir sans suppuration et donner 
issue à une matière plâtreuse ou enfin s’abcéder. M. Lecorché a 
fait une description méthodique et complète de ces productions et de 
la véritable dermite goutteuse qu’elles provoquent. Les tophus s’ob- 
servent fréquemment aux extrémités. Ils se localisent particulièrement 
à l'oreille, environ dans un cinquième des cas, soit le long de l’ourlet, 
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soit dans le sillon de l’hélix. Leur présence est d’un grand intérêt 
diagnostique. Les tophus ont été observés en diverses régions inso- 
lites, aux ailes du nez (Ideler, Todd, Charcot), sur la crête du nez (Tala- 
mon), sur le cuir chevelu (Musgrave), aux paupières (Charcot, Peter), 
dans les corps caverneux (Garrod). 

Il est rare que la goutte chronique ne présente que des manifes- 
tations articulaires. Elle occasionne des troubles extrêmement va- 
riables, qui peuvent prendre les allures d’une affection grave (goutte 
rétrocédée, goutte remontée). Bien plus, ils peuvent apparaître en 
l’absence de tout phénomène articulaire et constituer la goutte abarti- 
culaire ou goutte viscérale (goutte larvée, goutte anomale). 

Cachexie goutteuse. — Au bout d’un temps plus ou moins long, 
la goutte, dont la plupart des éléments symptomatiques se sont con- 
fondus et sont ramenés au même plan, aboutit à une sorte d’état de 
mal permanent (goutte atonique). Elle n’est plus influencée par le 
traitement, elle détermine une anémie progressive, une sorte de 
déchéance totale de l’organisme/sune véritable cachexie. La goutte, 
outre l’état cachectique auquel est susceptible d'aboutir toute maladie 
chronique, outre cet affaiblissement progressif qu’on qualifie d’ordi- 
naire de ce nom, peut déterminér une cachexie toute spéciale. Celle- 
ci est pour ainsi dire l’effondrement simultané de tous les organes 
sous la continuité d'action du poison morbide. Hors l’acuité, elle est 
comparable à ces delirium tremens alcooliques qui ne sont plus une 
localisation toxique sur le système cérébro-spinal seul, mais l’ultime 
et universelle réaction de tous les éléments nobles, sans distinction 
d’organe, vis-à-vis du poison qui va les tuer. Aussi dans la cachexie . 
goutteuse vraie n’y a-t-il pas un appareil qui soit indemne. Un senti- 
ment de fatigue, de lassitude générale, des douleurs obtuses et 
mobiles, des sensations vertigineuses, des troubles oculaires passa- 
gers, une apathie cérébrale’ entrecoupée de courts moments de 
surexcitation, l’affaiblissement de la mémoire, une tendance invin- 
cible à la mélancolie, l’angoisse morale, provoquée par cette sensa- 
tion de dérive, augmentée par l’insomnie ou des rêves funèbres, 
l'impossibilité d’action, les perturbations cardiaques qui se mani- 
festent par des palpitations pénibles, une dépression du pouls, une 
faiblesse des contractions cardiaques, la dyspnée causée par le 
moindre effort, l’inappétence et l'intolérance gastrique, quelquefois 
la diarrhée : tels sont les phénomènes complexes qui marquent cet 
état. Le foie est souvent hypertrophié; les reins sont altérés; les 
urines contiennent par intermittences du sucre et de petites quan- 
tités d’albumine. La peau prend une teinte terreuse, quelquefois 
bistrée; les cheveux et la barbe blanchissent rapidement; les tégu- 
ments se boursouflent. Enfin l’ædème apparaît aux membres infé- 
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rieurs, remonte au scrotum, envahit le tronc, l’ascite survient, 
l’anasarque se généralise et la mort arrive dans le marasme. % 

Toutefois cette cachexie n’est pas la terminaison ordinaire de la 
goutte. Le plus souvent c’est une maladie infectieuse intercurrente 
qui emporte le malade. 

Goutte vertébrale. — Avant de parler de la goutte abarticulaire, il 
importe de signaler la localisation morbide sur les articulations de la 
colonne vertébrale. Les régions cervicale et lombaire en sont plus 
particulièrement le siège et M. Lecorché a décrit ces formes spéciales 
sous le nom de goutte cervicale et de goutte lombaire. La goutte 
rachidienne détermine au début des craquements dans la colonne 
vertébrale occasionnés par les mouvements de la tête et du tronc; 
puis des douleurs en un point d’une fixité assez constante. Elle peut 
se compliquer de phénomènes graves (névralgies rebelles, troubles 
cérébraux et sensoriels, amyotrophie, paraplégie, etc.), mais ils 
semblent alors liés à une lésion directe des centres nerveux ou des 
méninges. Braun avait déjà attiré Pattention sur les arthrites gout- 
teuses cervicales et Albers a publié des autopsies où les articulations 
des vertèbres portaient des dépôts uratiques. 

GOUTTE ABARTICULAIRE. — Les déterminations extra-articulaires de 
la goutte sont des plus communes : elles peuvent exister seules, indé- 
pendamment de toute localisation arthropathique; elles peuventsuivre 
les attaques de goutte franche à échéance plus ou moins lointaine; 
elles peuvent enfin les précéder. Alors l’apparition d’un accès carac- 
téristique fait faire à leur propos un diagnostic rétrospectif et dévoile 
ainsi la nature vraie de manifestations morbides jusque-là mal défi- 
nies (goutte irrégulière). Excepté certaines maladies nerveuses, il y à 
peu d’affections qui, autant que la goutte, donnent lieu à des troubles 
plus variés. Depuis les désordres les plus alarmants jusqu'aux plus 
petits riens, elle peut être cause d’accidents de tous ordres. Ge sont 
tous les appareils que nous devrons passer en revue dans la descri- 
ption sommaire que nous allons en faire. 

Tube digestif. — Les douleurs dentaires, indépendantes de toute 
carie ou d’abcès alvéolaire, s’observent dans la goutte. Elles amènent 
parfois un besoin de grincer des dents (Graves) tel qu’il devient con- 
tinu et finit par déterminer l’usure des dents. Certains goutteux se 
plaignent de douleurs dans l’épaisseur même de la langue, d’autres 
d’un état de sécheresse de la bouche très pénible. La pharyngite 
granuleuse est très commune dans la goutte chronique; elle déter- 
mine le rejet de mucosités grisâtres et visqueuses; les amygdalites 
sont fréquentes, souvent à rechutes, quelquefois d’une extrême téna- 
cité, puis disparaissant soudain avec une remarquable rapidité sous 
une influence d'apparence banale. 
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Brinton, Garrod, Moorhead, sir Duckworth ont décrit un état 
spasmodique de l’æsophage susceptible d'entraîner de graves acci- 
dents, même la mort (Power), ou bien de céder à un accès de goutte 
régulière (du Hahn). 

Si tous les auteurs s’accordent à admettre l’existence de troubles 
gastriques chez les goutteux, certains se refusent à croire à une dé- 
termination locale de goutte vraie sur l’estomac. Garrod est très 
réservé à ce sujet; Brinton, Watson nient l’accès aigu de goutte 
gastrique et le considèrent comme une indigestion: « lard dans 
l'estomac et non goutte à l’estomac, » dit Watson. Cependant des 
observations semblent pouvoir être interprétées dans un sens moins 
humoristique. En effet, des dyspepsies passagères précédant une 
goutte articulaire, des crises gastriques suivies presque immédiate- 
ment d’un accès de goutte ou alternant avec des arthrites goutteuses 
typiques se voient assez communément et confirment l’aphorisme de 
Ball que « la goutte est à l’estomac ce que le rhumatisme est au 
cœur ». La gastrite goutteuse présente certains caractères, sinon 
spéciaux, du moins remarquables : c’est la distension douloureuse 
aiguë de l’estomac, parfois sa dilatation vraie, l’intolérance gastrique 
poussée à un degré extrême et donnant lieu à des vomissements 
répétés. Ces phénomènes s’accompagnent de troubles généraux 
graves : sueurs froides, algidité, syncope, collapsus ou bien fièvre 
intense avec prostration marquée. 

L'intestin subit les mêmes attaques. L’entéralgie peut revêtir 
deux formes : se manifester par des coliques spasmodiques très vio- 
lentes, parfois avec rétraction du ventre, plus souvent avec météo- 
risme abdominal, ou bien constituer une entérite vraie avec diarrhée 
dysentériforme. Certaines entérites pseudo-membraneuses doivent 
être aussi rapportées à la goutte. 

Les glandes annexes du tube digestif sont l’objet de manifesta- 
tions goutteuses. Des observations de parotidites de cette nature ont 
été produites. 

Les relations du foie avec la goutte sont mieux connues. Baglivi, 
Stoll, Scudamore ont insisté sur la non-intégrité du foie dans la goutte. 
Trousseau, dont M. Jaccoud répète et confirme l’opinion, pensait 
que « le foie, qui dans la goutte régulière se prend si habituellement, 
est encore plus souvent affecté dans la goutte anomale ». Gairdner, 
Charcot, Galtier-Boissière, M. Lecorché font de la congestion du foie, 
de son augmentation de volume un des signes du début de la goutte; 
et cette hypertrophie finit par être permanente. « Le foie gros est une 
manière d’être fréquente du foie chez les goutteux, » dit M. Lecorché. 
Les douleurs dans l’hypochondre, une teinte subictérique caracté- 
risent l’état de souffrance du foie. Richardson, Charcot, Ebstein, 
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Rendu pensent que ce peut être le point de départ de cirrhoses hépa- 
tiques. 

Quant à la relation entre la goutte et la lithiase biliaire, les écri- 
vains les plus autorisés en ont fait justice. Barth et Besnier, Luton, 
Jaccoud croient que le goutteux ne devient lithiasique qu’au même 
titre qu’un malade chronique quelconque. M. Lecorché se refuse net 
tement à regarder la lithiase biliaire comme fonction de la goutte. Et à 
l’appui de cette opinion viennent les statistiques cliniques de Durand- 
Fardel qui, sur plusieurs centaines de cas de goutte, ne rapporte 
que 7 cas de coliques hépatiques, celle de Lecorché qui, sur 150 obser- 
vations, ne trouve que 2 cas de lithiase biliaire, celle de Moore qui 
signale 3 lithiasiques sur 80 goutteux. On ne peut évidemment réunir 
trop étroitement une maladie locale des conduits vecteurs de la bile 
comme la lithiase à une affection totale comme la goutte. 

Appareil cardio-vasculaire. — Le cœur peut être diversement 
affecté dans la goutte : tantôt on ne constate aucune lésion organique 
et la répercussion sur le cœur se traduit par des troubles purement 
fonctionnels, tantôt il s’agit de véritables lésions anatomiques. 

Les troubles fonctionnels les plus communs sont les palpitations, 
les intermittences. Celles-ci accompagnent fréquemment l'état 
dyspeptique du goutteux. Il y a cependant, hors la dyspepsie, des 
sortes de crises de tachycardie, d’arythmie qui cèdent à une mani- 
festation articulaire aiguë. 

Les lésions anatomiques du cœur provoquées par la goutte ont 
une caractéristique : elles ne frappent directement ni le péricarde, ni 
l’endocarde. Les cas de péricardite goutteuse signalés par Guilbert 
sont sujets à caution. C’est la fibre musculaire cardiaque qui subit 
l'atteinte la plus sérieuse (Ball, Charcot, école anglaise, Lecorché). 
La lésion consiste en une dégénérescence graisseuse du myocarde. Il 
faut distinguer dans ces lésions cardiaques celles qui relèvent pri- 
mitivement de la goutte et celles qui sont consécutives à la néphrite 
scléreuse dont nous parlerons plus loin. La lésion myocarditique est 
insidieuse. Très souvent elle ne provoque aucun souffle morbide, les 
bruits anomaux perçus étant de préférence liés à des lésions 
athéromateuses aortiques. Elle donne lieu à l’essoufflement facile, 
puis à la dyspnée, aux œdèmes, aux irrégularités du pouls, à la mol- 
lesse des contractions cardiaques. Elle peut déterminer des accidents 
subitement graves, tels que le coma syncopal de Law, l’attaque 
pseudo-apoplectiforme. La dégénérescence graisseuse du cœur 
compte parmi ses conséquences la rupture de la paroi ventricu- 
laire. 

À la goutte appartient encore le syndrome angine de poitrine. 
L’angine de poitrine goutteuse mérite attention, car c’est elle qu’on 
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observe le plus communément dans la pratique courante, c’est elle 
qui, sa nature reconnue, dissipe pour le présent les justes alarmes 
de quiconque à vu mourir autrui d’un coup d’angine de poitrine vraie. 
Non que l’angine de poitrine goutteuse soit nécessairement bénigne ; 
les exemples ne sont pas rares de goutteux morts subitement avecou 
sans symptômes d’angor pectoris quelque temps après en avoir 
ressenti les souffrances ; mais on peut espérer les voir céder à une 
attaque de goutte régulière, au traitement. Bref, le nombre de ses 
attaques n’est pas aussi limité que celui des crises de la grande 
angine. Il est à croire d’ailleurs que l’angine goutteuse compte un 
élément névralgique plus marqué que l’autre ; elle comporte des dou- 
leurs très aiguës, quelquefois tenaces et prolongées, les irradiations 
dans la sphère du cubital; elle laisse des souvenirs pénibles de ses 
souffrances, un sentiment d’angoisse, l’appréhension de les voir se 
reproduire. L’habitus, les traits du malade trahissent cette crainte. 
Malgré cela, ce n’est pas l’épouvante que cause l’angine de poitrine 
due soit à l’oblitération des coronaires, soit à la sidération nerveuse 
cardiaque, l’effroyable sensation qu’un ancien appelait la crampe du 
cœur. Il ne faut pas confondre les névralgies à localisation précor- 
diale fréquentes dans la goutte avec l’angine de poitrine vraie. Chez 
le goutteux, celle-ci peut être secondaire à une lésion des coronaires 
et des gros vaisseaux. L’aortite et l’athérome en général accompagnent 
souvent la goutte : au cours de cette affection on peut donc observer 
tous les accidents ressortissant à ces causes. 

Les altérations du système veineux sont plus communes encore. 
Les varices, les hémorrhoïdes en sont le résultat. S’il semble y avoir 
une sorte de balancement entre les flux hémorrhoïdaux et les accès 
de goutte en certains cas, il n’est pas démontré qu’il y ait une rela- 
tion intime entre la goutte et les hémorrhoïdes, celles-ci pouvant 
être favorisées par d’autres influences. Le lien paraît être plus étroit 
entre la phlébite et la goutte, au point que certains auteurs (Paget, 
Hewett, Tuckwell, Lecorché) ont pu décrire une phlébite goutteuse. 
Celle-ci peut coïncider avec les accès de goutte, ou en être une mani- 
festation particulière et isolée. Elle procède par poussées, ne sup- 
pure pas, se résout souvent. Elle est sujette aux répétitions. Il est à 
noter qu’elle a une certaine tendance à se compliquer d’embolie pul- 
monaire parfois curable. 

Appareil respiratoire. — Outre les inflammations fugaces aux- 
quelles sont sujets les goutteux, outre les laryngites chroniques qu’ils 
présentent, il existe une laryngite spécifique caractérisée par la pré- 
sence de dépôts uratiques. Ceux-ci ont été signalés par Garrod dans 
les cartilages aryténoïdes et Jaccoud rapporte un cas de Virchow 
relatif à une concrétion goutteuse laryngée. 
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Avec N. Gueneau de Mussy, M. Lecorché admet que certaines 
crises de fièvre des foins peuvent être considérées comme des formes 
larvées de la goutte. L’asthme ordinaire passe, suivant la majorité 
des auteurs, pour avoir une alliance plus étroite avec la goutte : on 
appelle même une de ses formes l’asthme goutteux. Comme sympto- 
matologie, rien ne le distingue de l'asthme ordinaire. La pathogénie 
seule différerait : il serait sous la dépendance de l’uricémie (G. Sée). 
Mais il faut bien reconnaître que les écrivains des grandes monogra- 
phies de la goutte sont d'autant moins affirmatifs qu’ils ont appro- 
fondi davantage l’étude de cette affection; en général ils se bornent 
à des conjectures : tel Garrod, tel M. Lecorché qui, sur 150 cas, n’a 
observé que 9 fois l’asthme. Il y a des observations où la relation 
entre les deux affections paraît évidente, où l’asthme précède une 
crise articulaire ou alterne avec elle. , 

La bronchite goutteuse, signalée par Van Swieten, Barthez, décrite 
par Stokes, particulièrement étudiée par Greenhow, est admise par la 
majorité des auteurs. Mentionnons toutefois l’opinion réservée de 
M. Hayem, qui pense que les goutteux ont une prédisposition plus 
marquée à être atteints de bronchite, mais que celle-ci n’est pas 
directement provoquée par la goutte. Le fait anatomique de Bence 
Jones qui trouva des concrétions uratiques dans des ramifications 
bronchiques, confirmé par une observation de M. Lecorché où les cra- 
chats étaient chargés d'acide urique, la disparition soudaine de cer- 
taines bronchites dès qu'un accès de goutte survient semblent pourtant 
de bonnes preuves en faveur de l’existence d’une bronchite goutteuse 
pure. Celle-ci, d’après M. Lecorché, revêtirait trois types : le catarrhe 
sec, le catarrhe aigu suffocant et le catarrhe chronique. 

On sait que la congestion pulmonaire, certaines hémoptysies 
(Huchard), la pneumonie sont en certains cas rapportées à la goutte. 
Mais des recherches sont nécessaires pour élucider définitivement 
ces points de pathologie et il est à présumer que la théorie de 
M. Hayem prévaudra dans la grande majorité des cas, que l’on recon- 
naîtra les agents directs de ces lésions en admettant seulement qu’ils 
trouvent chez le goutteux déprécié par son affection un terrain favo- 
rable à leur développement. 

Appareil génito-urinaire. — Le rein est le lieu d'élection des 
manifestations goutteuses viscérales. C’est à son niveau que se pro- 
duisent les phénomènes morbides les plus fréquents. 

Pendant toute l’évolution de la maladie, le rein joue un grand 
rôle comme organe d'élimination des principes excrémentitiels accu- 
mulés dans l’organisme par la cause morbide. Avant même les pre- 
mières manifestations de la goutte, il est traversé par des quantités 
d'acide urique et d’autres substances de déchet plus grandes que nor- 
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malement. Pendant la longue période d'état de la goutte, il subit la 
même surcharge fonctionnelle. Après qu'il a été altéré par la pré- 
sence prolongée ou continue de ces matières anomales, aux phases 
dernières de la goutte, ses lésions déterminent des accidents de la 
plus haute gravité. La goutte est alors reléguée au second plan : elle 
a préparé la voie à une autre maladie plus complexe qui, retentissant 
sur tous les organes, fait mourir le goutteux soit par insuffisance 
cardiaque, soit par altération vasculaire, soit suivant les modes variés 
de l’intoxication urémique. 

C’est par la gravelle que se manifeste la première gêne fonction- 
nelle du rein. L’urine commence à contenir des sables, des cristalli- 
sations uriques. Le passage de ces concrétions élémentaires s’accom- 
pagne parfois d’albuminurie : ce fait n’est pas constant, de plus il 
peut être transitoire. La gravelle est le premier terme de la goutte 
rénale. « En réalité, les goutteux sont tous graveleux à des degrés 
plus ou moins marqués et pendant un temps plus ou moins long. 
Quand ils cessent de l’être, c’est que la goutte va devenir articulaire. 
C’est précisément parce que l'acide urique ne prend plus la voie 
rénale pour s’éliminer que les articulations se prennent. Tant qu'il 
y a excès d'élimination par les reins, les jointures sont préservées 
d’une attaque » (Lecorché). 

Une des conséquences les plus proches de la gravelle urique est 
la colique néphrétique.. Cette affection est extrêmement fréquente 
dans la goutte, puisqu'elle la complique dans un tiers des cas envi- 
ron (48 fois sur 190, Lecorché). Très souvent la colique néphrétique 
précède les attaques articulaires. Celles-ci établies, la colique peut 
ne plus se représenter ou bien alterner avec les accès francs de 
goutte. Il en est de même pour les accidents viscéraux de la goutte 
qui peuvent suivre la colique néphrétique. Nous ne parlons ici que 
de la gravelle d’origine goutteuse. La gravelle et les calculs ont dans 
beaucoup d’autres cas une pathogénie absolument différente. Les 
gros calculs vésicaux compliquent d’ailleurs rarement la goutte. « La 
pierre dans la vessie, quoiqu’elle unisse quelquefois ses souffrances 
à la gouite, est, suivant mon observation, de rare occurrence » (Scu- 
damore). 

Plus tard, la répétition des décharges excrémentitielles au niveau 
du parenchyme rénal, l’altération concomitante de l'humeur nourri- 
cière du tissu et de l'humeur excrétée usent l'élément noble dureinet 
modifient son stroma. La lésion anatomique progressive fait son ap- 
parition et le rein définitivement déchu devient le gouty kidney de 
Todd, le rein goutteux classique. - 

Nous n’entreprenons pas ici la description de la néphrite gout- 
teuse chronique. Sa symptomatologie est exactement la même que 
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celle de la néphrite dite interstitielle. On sait qu’il ne faut pas prendre 
cette expression anatomique dans son sens littéral, que presque tou- 
jours il répond à une néphrite mixte où l’altération parenchymateuse 
joue un rôle considérable. 

Le goutteux, arrivé à ce stade de la maladie, à tous les points de 
vue, change pour ainsi dire de qualificatif et devient un albuminu- 
rique, sujet à tous les accidents cardiaques, pulmonaires, nerveux et 
périphériques de l’urémie et du brightisme. La goutte n’est plus là 
intéressante qu’en considération de l’origine, de la pathogénie de la 
maladie terminale. 

On ne connaît guère les pyélites et les urétérites que comme com- 
plications d’une gravelle antérieure qui peut être, mais non fatale- 
ment, de nature goutteuse. L’hématurie, etexclusivement l’hématurie 
rénale, mérite dans certains cas l’épithète de goutteuse, car elle se 
montre parfois isolément, sans autre cause qu’un passage excessif et 
irritant de l’acide urique au niveau du rein. Elle ne serait pour ainsi 
dire que l’exagération de l’albuminurie intermittente goutteuse que 
nous mentionnons plus haut. 

Depuis Todd, on admet en général que la goutte est susceptible 
de déterminer des troubles vésicaux. C’est ainsi que la vessie irri- 
table (irritable bladder) est regardée par Charcot, Lecorché comme 
une manifestation goutteuse. La vessie, d’une intolérance extrême, ne 
supporte plus la moindre quantité d'urine, d’où des mictions très 
fréquentes donnant à peine quelques gouttes d'urine. Pour Todd, il 
y aurait une sorte de vésication due à l’action de l’acide urique sur 
la muqueuse vésicale. Les autres inflammations cystiques peuvent 
s’observer chez le goutteux, mais il est à présumer qu’elles sont dues 
à des agents d'infection surajoutés!. 

L’uréthrite goutteuse a été l’objet de nombreuses discussions ; de 
même les prostatites et surtout les orchites. Depuis que la recherche 
du gonocoque est faite dans les écoulements uréthraux, l’uréthrite 
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1. Dans ce Manuel, œuvre didactique, j'ai dû exprimer la doctrine classique et 
répéter ce que les maitres disent. Il est probable cependant qu’un certain nombre 
des manifestations qui sont encore attribuées à la goutte ne sont que l’effet d’infec- 
tions diverses auxquelles le goutteux est particulièrement exposé, surtout à la période 
avancée de la maladie. N'ayant pas de preuves démonstratives à donner de la réalité 
de cette hypothèse, j'ai simplement passé rapidement sur les complications qui, sui- 
vant les idées actuelles, sont le plus sujettes à caution. En outre on a pu remar- 
quer que le grand criterium qui sert à affirmer la nature des manifestations gout- 
teuses, c'est souvent l’alternance parfaite d’une modalité viscérale avec une attaque 
articulaire. Or c’est là un fait assez commun en pathologie que la disparition d'un 
mal à l'apparition d’un autre, quand même leur nature serait absolument différente. 
Cela arrive couramment dans les rapports des névroses avec les fièvres. Et puis, pour 
être goutteux, on n’en paye pas moins qu’un autre son tribut aux maladies. Il ne 
faut donc pas, à moins de raisons sérieusement discutées, qualifier de goutteuses 
toutes les manifestations morbides que l’on observe chez le goutteux, 


GOUTTE 947 


goutteuse a perdu beaucoup de partisans. Cette question de l’exis- 
tence ou de la non-existence de cette affection n’est pas encore 
définitivement tranchée. Pour ma part, j'ai toujours jusqu'ici trouvé 
le gonocoque dans le pus uréthral des goutteux blennorrhagiques 
soumis à mon observation personnelle. 

Chez la femme, la goutte est susceptible de produire des troubles 
génitaux, métrorrhagies, dysménorrhée, métrite pseudo-membra- 
neuse. Il est à signaler que dans ce dernier cas on a pu dans le 
sang menstruel déceler une certaine proportion d’acide urique 
(Lecorché). 

Système nerveux. — Abstraction faite des lésions encéphaliques 
graves (hémorrhagie, ramollissement, urémie cérébrale) qu’on peut 
observer dans la goutte et qui tiennent, non à la maladie elle-même, 
mais aux affections qui la compliquent (athérome, néphrite, etc.), il 
semble que la goutte puisse déterminer des troubles cérébraux plus 
ou moins accentués, assez différenciés pour constituer des variétés 
cliniques, une goutte cérébrale. C’est d’abord la céphalalgie gout- 
teuse. Continue ou rémittenie, d’une durée parfois très longue, elle 
cède à un accès articulaire pour reparaître ensuite. M. Lecorché a 
signalé une alternance remarquable de cette céphalée avec la colique 
néphrétique. Elle est rebelle à tout traitement, sauf au colchique, ce 
qui est une forte présomption en faveur de sa nature. Il ne faut pas 
la confondre avec les migraines des goutteux : jamais elle ne pro- 
voque de vomissements, ni de troubles oculaires. La migraine vraie 
a aussi été considérée comme une forme larvée de la goutte (Bazin, 
Trousseau). 

L’encéphalopathie goutteuse peut aller plus loin et déterminer 
des attaques épileptiformes (Van Swieten, Todd, Garrod, Lynch, 
Lecorché). Il y a dans ces cas une véritable éclampsie goutteuse. 
Dans d’autres cas, ce sont des attaques d’apoplexie avec ou sansictus. 
On les observerait principalement à la suite de l’application brusque 
d’eau froide sur une région atteinte de goutte. Aux autopsies faites 
dans ces cas, on ne trouva rien, ce qui fit recourir Schænlein à 
l’hypothèse d’une paralysie dynamique cérébrale; Garrod constata de 
l’apoplexie séreuse. 

La goutte cérébrale revêt quelquefois une allure spéciale. Les 
malades présentent une sorte de torpeur qui progressivement aboutit 
à la stupeur, puis au gâtisme. Ou bien on assiste à des accidents 
suraigus avec délire, fièvre et l’ensemble symptomatique du rhuma- 
tisme cérébral. Si graves qu’ils soient, ces délires peuvent céder à 
une attaque de goutte. 

Certaines formes d’aliénation mentale dépendent de la goutte; 
elles sont aiguës, passagères, curables ou affectent une marche chro- 
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nique. Même dans ce cas la vésanie est encore curable (cas de Lorry 
où la folie dura dix ans et guérit au retour des accès articulaires). 

Les goutteux peuvent présenter des troubles médullaires variés : 
douleurs du rachis, douleurs dans les membres, phénomènes de para- 
plégie, hématomyélie, etc. Mais s’agit-il de coïncidence ou de mani- 
festation goutteuse vraie? On ne sait. 

Le système nerveux périphérique plus encore que les centres 
subit les atteintes de la goutte. La sciatique lui a été jadis si étroite- 
ment liée que l’expression de « goutte sciatique » s’est transmise 
encore par tradition. La névrite sciatique procède dans la goutte par 
poussées aiguës ou elle devient chronique. Son existence a pour sub- 
stratum anatomique la présence d’infiltrations uratiques dans les 
gaines nerveuses. Bien que le sciatique soit le lieu de prédilection dela 
névrite goutiteuse, d’autres nerfs peuvent être lésés, tels le trijumeau, 
les intercostaux, le cubital, etc. 

Des symptômes nerveux divers accompagnent encore la goutte 
chronique ou la précèdent : ce sont les migraines, les vertiges, des 
troubles oculaires passagers (mouches volantes, diplopie), la percep- 
tion anomale de bruits intérieurs et l’extériorisation de ces bruits 
(bourdonnements, cloches), un trismus spécial (tétanos goutteux de 
Sauvage, Weickardt, Ackermann, Barthez), une insomnie persistante, 
un état de neurasthénie et de dépression générale. 

Système musculaire. — Les contractions fibrillaires, les crampes 
sont fréquentes. Un muscle isolé ou des groupes musculaires peuvent 
être le siège de douleurs souvent très aiguës. Elles revêtent alors 
l’aspect soit d’un lumbago, soit d’une pleurodynie. La goutte dia- 
phragmatique est particulièrement intense : elle donne lieu à des 
paroxysmes qui simulent en tous points l’angine de poitrine. 

De plus les arthropathies et les névrites goutteuses peuvent 
entrainer secondairement de véritables amyotrophies qui parfois sont 
étendues et symétriquement disposées au point de ressembler à 
l’atrophie musculaire progressive. 

Tégument externe. — Outre les tophus précédemment décrits et 
qui appartiennent en propre à la goutte, il y a des manifestations 
cutanées diverses auxquelles les goutteux sont particulièrement pré- 
disposés. Ces maladies jouent un rôle qui a quelque analogie avec 
celui de l’anthrax dans le diabète. L’agent causal de l’anthrax n’a 
rien à voir avec les causes directes du diabète sucré. Cependant il 
est évident qu’il s’installe dans l’organisme et s’y développe à la 
faveur du diabète. De même certaines dermatoses dans la goutte : 
l’eczéma, le psoriasis, des éruptions acnéiformes sont les satellites 
plus ou moins proches de la goutte. 

I faut cependant remarquer que certains prurits, des poussées 
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d’urticaire, quelques éruptions bulleuses peuvent être dus à une 
décharge urique cutanée. Les cas de Golding Bird, de Gigot-Suard, 
Malmsten, où des bulles pemphigoïdes contenaient de l’urate de 
soude, apportent des arguments valables à cette hypothèse. On peut 
toutefois faire certaines réserves : car le goutteux atteint d’une 
éruption bulleuse donnera de l’acide urique dans la Iymphe de ses 
bulles, comme le diabétique atteint d’ascite donne du sucre dans son 
liquide péritonéal sans que la vésicule cutanée ou l’ascite ait été 
occasionnée pour cela l’une par la goutte, l’autre par le diabète. 

À la goutte, nombre d’auteurs rattachent encore certaines otites 
accompagnées ou non d’altération des osselets. 

Plus certaines sont les lésions oculaires. Presque toutes les par- 
ties de l’œil peuvent être atteintes : on admet des blépharites eczé- 
mateuses, des conjonctivites goutteuses. La cornée, dans des cas 
rares, a présenté un encroûtement calcaire des couches profondes de 
la membrane de Bowmann (kératite calcaire). La sclérite, l’iritis et 
particulièrement l’'iritis hémorrhagique sont données comme des 
complications de la goutte. La cataracte enfin frappe souvent les 
vieux goutteux et Galezowski, dans ces cas, a pu constater la présence 
de l’acide urique dans le cristallin. 

Au cours de cet exposé clinique, j’ai omis à dessein certainspoints, 
désirant leur consacrer un paragraphe spécial. Les plus importants 
sont la marche de la température, l’étude du sang, l'examen des 
urines. 

Température. Fièvre goutteuse. — Bien que la fièvre ne soit pas 
constante dans les accès de goutte, elle est toutefois fréquente. La 
goutte était d’ailleurs anciennement considérée comme une fièvre. 
La définition de Parkes* est claire à cet égard : « Je définis la goutte, 
dit-il, comme une affection fébrile avec inflammations circum-articu- 
laires aboutissant à un dépôt d’urate de soude. » 

La fièvre dans la goutte est l'indice du trouble morbide général 
qui en apparence est localisé sur l'articulation malade. Les observa- 
teurs récents ont attaché une grande importance à cette réaction 
fébrile et l’ont mesurée. Pour Garrod, Braun, Charcot, la fièvre est en 
général proportionnelle à l'intensité de l'attaque. Les tracés ther- 
miques publiés par M. Lecorché, sir Dyce Duckworth viennent corro- 
borer cette règle. M. Bouchard a montré qu’elle a des exceptions. 
D'après lui, « la température n’est en rapport ni avec le nombre, ni 
avec l’intensité des fluxions, ni avec l’acuité de la douleur. On peut 
voir les fluxions disparaître et la fièvre persister ». La température 
axillaire oscille entre 38 et 39 degrés. Exceptionnellement elle s’élève 


1. PARKES, Composilion of the urine, 1860, p. 292. 


550 MALADIES GÉNÉRALES 


à 40 degrés, même 41 degrés (Bouchard). Il y a une rémission mati- 
nale de quelques dixièmes de degré. La température monte d’ordi- 
naire de dix heures du matin à minuit, puis baisse de minuit à huit 
heures du matin. 

La fièvre persiste deux, trois, quatre jours, rarement davantage, 
puis tombe et reprend si une nouvelle attaque se produit. Dans ce 
cas, si la goutte est aiguë, l’ascension se fait assez brusquement. Il 
est fréquent qu’à la fin de l’accès de goutte, la température s’abaisse 
un peu au-dessous de la normale. 

L’accélération du pouls n’est pas exactement proportionnelle à 
l'élévation de la température (Bouchard, Lecorché). 

Dans la goutte chronique, quand il n’y a pas de complications 
infectieuses intercurrentes, la fièvre est moins appréciable et plus 
irrégulière. 

La température locale au niveau des articulations malades est 
toujours plus élevée qu’en la région symétrique saine (Scudamore, 
Lecorché). Ces auteurs notent une différence moyenne de 1 degré à 
1°,5 centigrade. La chaleur de la jointure atteinte décroît avec la dis- 
parition de l’accès; mais M. Lecorché a noté ce fait curieux que, la 
température générale revenue à la normale et l’accès étant en pleine 
voie de résolution, la température de la région malade restait pendant 
un certain temps un peu plus élevée que celle de son homologue du 
côté sain. 

Hématologie. — Les médecins anciens supposaient que dans le 
sang résidait l'humeur peccante, cause de la goutte. Quand on eut 
connu l'acide urique, quand on eut soupçonné son rôle, on suivit 
cette idée des anciens en le cherchant dans le sang. Ce fut Murray 
Forbes qui eut le mérite de proposer cette recherche ; ce fut Garrod 
qui la réalisa avec succès (1848). 

Dans le sérum du sang extrait par saignée, Garrod démontra la 
présence de l'acide urique. Il obtint, suivant l’opération chimique 
effectuée, soit la réaction du purpurate d’ammoniaque (murexide), 
soit la précipitation des cristaux d'acide urique et d’urate de soude. 
Garrod modifia ensuite la méthode de recherche et la rendit vraiment 
clinique en trouvant le procédé du fil devenu classique. 

On se sert du sérum sanguin fourni par une ventouse scarifiée : 
4 à 8 grammes suffisent. Ce sérum est placé dans une capsule de 
verre. On y ajoute quelques gouttes (six à huit) d'acide acétique ordi- 
naire titrant 28 pour 100. Puis on dispose deux ou trois brins de fil 
de 0,03 de longueur environ dans la capsule. On la dépose dans un 
endroit frais pour éviter la putréfaction, car les bactéries empêchent 
l'acide urique de se cristalliser ou plutôt dédoublent ce produit en 
acide carbonique, acide oxalique, urée et allantoïne. On laisse le 
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sérum s’évaporer lentement jusqu’à mi-siccité; on retire alors les 
fils qu’on examine au microscope. Par l’évaporation et surtout par 
l’action des bactéries les fils se recouvrent souvent de cristallisations 
de phosphate ammoniaco-magnésien : il faut alors les passer à l’eau 
pour dissoudre ces cristaux avant de porter sous le microscope. 
L’acide urique très peu soluble dans l’eau reste adhérent et l’on en 
reconnaît aisément les formes cristallines. 

Le procédé du fil permet de faire un dosage grossièrement approxi- 
matif, mais souvent suffisant, de l’acide urique contenu dans le 
sang. D’après Garrod, il faut au moins 1 milligramme et demi 
d'acide urique pour 65 grammes de sérum; d’après Lecorché, 3 mil- 
ligrammes pour 100, pour qu’on puisse constater le dépôt de rares 
cristaux uriques le long du fil. Vers 5 milligrammes pour 100, le 
fil est à peu près garni de cristaux; à 10 milligrammes, quelques 
cristaux flottent libres dans le sérum; au-dessus de 10 milligrammes, 
non seulement ils encroûtent le fil, mais ils sont très nombreux dans 
le sérum. Chez les goutteux, la proportion d’acide urique oscille en 
général entre 3 et 15 milligrammes pour 100. Les recherches multi- 
pliées de Garrod, Bence Jones, Ranke, Charcot, Lecorché font 
admettre comme règle que l’excès d'acide urique dans le sang est 
constant dans la goutte. C’est jusqu’à ce jour une des meilleures 
caractéristiques de cette maladie dans ses formes frustes. Par des 
expériences, (&. Klemperer a montré que, bien qu’il y ait excès d’acide 
urique dans le sang goutteux, celui-ci n’arrivait jamais à saturation 
et qu’il pouvait toujours dissoudre plus encore d’acide urique qu’il 
n’en contenait. Get excès se manifeste dans presque toutes les périodes 
de la goutte. Cependant il y a des exceptions et il est parfois des 
goutteux avérés dont le sang ne contient pas d’acide urique en excès 
(Potain). Il est probable que dans ces cas cette substance n’existe 
plus dans le sang sous la forme d’acide urique, qu’elle y a été dédoublée. 
Dans des maladies qui comportent avec la goutte une certaine simi- 
litude de symptômes (rhumatisme chronique noueux, arthrite défor- 
mante) on ne trouve pas l’excès d’acide urique dans le sang. Au 
contraire, dans d’autres maladies lointaines de la goutte (mal de 
Bright, certaines formes de cirrhose du foie, chlorose, leucémie), on 
trouve l’acide urique en quantité beaucoup plus exagérée que chez 
les goutteux mêmes (Bouchard). L’uricémie, si elle n’est pas un 
caractère absolument propre à la goutte, n’en constitue pas moins un 
bon signe diagnostique de cette affection. 

Les diverses humeurs peuvent dans la goutte être chargées d’acide 
urique : liquides pleurétique, ascitique, péricarditique (Garrod), 
liquide céphalo-rachidien (Charcot), sérosité des vésicatoires, vési- 
cules cutanées (Golding Bird, Lecorché). L’examen de la sueur a 
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donné des résultats positifs à Petit et Ossian Henry, négatifs à 
Garrod, Lecorché. D’après Boucheron, la salive, les larmes auraient la 
même surcharge. 

La densité du sérum s’abaisserait chez les goutteux albuminu- 
riques. 

L’alcalinité du sang est diminuée : dans la goutte chronique la 
réaction peut être neutre. 

Chez les vieux goutteux, on constate une anémie prononcée. Il y a 
une anémie globulaire numérique marquée : le nombre des hématies 
oscille autour de trois millions (Lecorché). Ce phénomène est surtout 
accusé dans les cas de néphrite. Cependant Quinquaud a constaté 
cette diminution même dans la goutte aiguë. La richesse en hémo- 
globine est normale ou légèrement moindre. Les autres modifications 
du sang sont encore peu connues : la teneur des leucocytes en acide 
urique est augmentée (basophilie périnucléaire de Neusser). 

On trouve encore dans le sang des produits de dérivation de 
l'acide urique : l’acide oxalique, la xanthine, l’hypoxanthine. 

Urologie. — L’examen de l’urine joue un grand rôle dans l’étude 
de la goutte. Avant Garrod, on avait noté diverses qualités de l’urine 
goutteuse, mais on n’en avait pas systématisé la recherche comme le 
fit le célèbre auteur anglais. Depuis Garrod, dont les résultats sont 
restés vrais pour la plupart, cette question a été reprise avec soin par 
MM. Lecorché, Bouchard, sir Dyce Duckworth, G. Klemperer, Kolisch. 

Suivant les diverses phases de l’évolution de la goutte, les varia- 
tions urinaires sont considérables. 

Période initiale : Avant l'apparition des manifestations goutteuses 
caractéristiques, l'urine a déjà subi de notables changements. Elle 
donne le moyen de déceler la goutte latente, ainsi que M. Lecorché l’a 
démontré. 

Tout d’abord, la miction s’accompagne de troubles fonctionnels : 
sensation de gêne ou de pesanteur aux lombes, cuisson au périnée, 
vagues douleurs dans l’appareil spermatique, fréquence dela miction, 
polyurie. La quantité d’urine oscille entre 1800 et 2200 centimètres 
cubes. Ce n’est là qu’une dilution apparente, car l’urine est sou- 
vent dense, pesant de 1023 à 1030. Elle est colorée, plus rare- 
ment pâle : elle laisse par le refroidissement déposer des sels 
abondants. Ces urines examinées à la lumière transmise con- 
tiennent fréquemment de petites paillettes cristallines, étincelantes, 
micacées. Elles sont habituellement acides, à cause de leur grande 
teneur en phosphate acide de soude, et non du fait de l’acide urique. 
Les dépôts qu’elles forment sont constitués par des urates, surtout 
l'urate de soude, de l’acide urique et des phosphates. 

L’acide urique est toujours augmenté à cette période initiale. Il 
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s'éloigne plus ou moins du chiffre normal moyen 0,50 et peut 
atteindre 1 gramme, 19,50, 1%,80 par jour. L’urée marche de pair 
avec l’acide urique; elle s’élève parfois à 35, 40, 45 grammes par 
jour. L’acide phosphorique est en excès. 

Cette formule urinaire, cette majoration des doses normales peut 
persister longtemps, parfois des années, avant que la goutte éclate. 

Période des attaques : Dès le début de l’accès aigu, le volume 
des urines diminue. Cette diminution coïncide avec l’appareil fébrile 
plus ou moins accentué. De 2000 centimètres cubes, l’urine arrive à 
1200, 1000, 800 centimètres cubes ; sa densité augmente; sa coloration 
se fonce. L’acidité s’accroît encore ; l’urée, l’acide urique, l’acide phos- 
phorique baissent dans des proportions remarquables, quelquefois de 
moitié. J. Teissier a signalé une augmentation des phosphates.Ilarrive 
parfois que l'urine contienne de légères quantités d’albumine etmême 
du sucre. À ce propos, rappelons la possibilité d’une pseudo-réduction 
de la liqueur de Fehling par les urates. Cette albuminurie et cette gly- 
cosurie passagères sont distinctes de celles qui surviennent dans la 
goutte chronique. Elles sont rares surtout dans les premières 
attaques. Dans mes analyses personnelles d’urines de goutteux à 
cette période, je relève en outre presque constamment une certaine 
quantité d’urobiline appréciable au spectroscope, parfois de lindi- 
Can, jamais de pigments biliaires. 

Quand l’accès de goutte touche à sa fin, la quantité d'urine augmente, 
remonte à 1800, 2000 centimètres cubes : la densité baisse, la colo- 
ration pâlit, l'acide diminue ; l'acide urique augmente. L'augmentation 
de l’acide urique a lieu non à la fin de l’attaque comme le veut Gar- 
rod, mais avant la fin, au fort de l'attaque (Lecorché). L’excrétion de 
l’urée reste en général un peu faible. L’acide phosphorique suit une 
courbe parallèle à celle de l'acide urique (Stockvis, Lecorché). Ce 
n’est que plus tard dans la convalescence qu’elle se relève. 

Après l'accès de goutte, l’urine reprend non des caractères nor- 
maux, mais les caractères particuliers qu’elle avait avant l'attaque : 
hyperacidité, surcharge urique, hyperazoturie (Lecorché, Bouchard, 
Le Gendre). 

Période chronique : Lorsque la goutte devient chronique, atone, 
et surtout que les malades présentent un certain degré de cachexie, 
l'urine est moins instructive au point de vue spécial. La densité, la 
coloration, l'acidité faiblissent. Il persiste une certaine polyurie, mais 
l'urée, l’acide urique diminuent, s’abaissent même au-dessous du 
taux physiologique normal. Cependant, même à cette période, si 
l'allure chronique est réveillée par un retour des douleurs articu- 
laires, on observe un relèvement de ses caractères, « des modifica- 
tions qui se produisent dans la goutte aiguë au moment des accès » 
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(Lecorché). MM. Bouchard et Lecorché s’accordent à dire que, « si 
l'acide urique paraît baisser dans le cours de la goutte chronique 
articulaire ou vésicale, c’est que dans ces cas les malades sont 
épuisés » (Le Gendre). 

A cette période il est fréquent de constater de l’albuminurie. C’est 
encore ici que se place la glycosurie dite goutteuse. Elle n’est plus 
passagère comme la glycosurie de l'attaque aiguë : il y a un véritable 
diabète. Celui-ci est intermittent (Bence Jones), réductible suivant 
l’heureuse expression de Worms, c’est-à-dire que sous l’influence du 
traitement et du régime le sucre urinaire peut tomber à zéro ety 
rester un certain temps ; mais la glycosurie a une tendance constante 
à reparaître. Le diabète goutteux ne s'accompagne pas forcément de 
polyurie (diabetes decipiens de Franck). 

Les notions précédentes sont celles qui, en France du moins, sont 
classiques. Récemment on a trouvé d’autres composés dans les 
urines des goutteux. Celles-ci, d’après R. Kolisch, contiendraient tou- 
jours en excès des principes alloxuriques. Les corps alloxuriques 
sont les bases xanthiniques dérivées de la nucléo-albumine. Or ils 
peuvent produire par leur présence dans l’économie les lésions 
caractéristiques du rein goutteux et des altérations vasculaires. Les 
recherches de Kolisch complètent les notions de chimie biologique 
que nous possédions sur les composés uriques. 

Anatomie pathologique. — Dans l’arthrite goutteuse, le car- 
tilage diarthrodial est le siège de l’altération initiale. Celle-ci mo- 
difie l’aspect du cartilage. Au lieu de présenter sa teinte uniforme de 
porcelaine, il est plus ou moins veiné de blanc, mat, parsemé de 
petites plaques d’un blanc crayeux. Sa surface est encore vernissée, 
parce que les îlots uratiques n’abordent pas la périphérie même. Ce 
n’est que plus tard, quand l’usure du cartilage s’est produite, que les 
surfaces articulaires sont dépolies, qu’elles sont recouvertes d’une 
croûte crayeuse et que la cavité articulaire se comble d’une bouillie 
plâtreuse. Les mêmes taches, les mêmes dépôts occupent la synoviale. 
Le liquide articulaire est épais, opalescent ou trouble, quelquefois 
boueux. Il a une réaction acide (Todd, Garrod) ou alcaline (Charcot). 
Il contient en suspension des cristaux uratiques. 

Dans certaines formes, on observe une véritable ankylose, une 
fusion des deux têtes osseuses articulaires (Cornil et Ranvier). 
L’articulation métatarso-phalangienne du gros orteil est le siège le 
plus fréquent de ces ankyloses (Garrod, Charcot). 

Les bourses séreuses, les gaînes voisines, les attaches ligamen- 
teuses sont le siège de pareils dépôts. Le tissu musculaire ne pré- 
sente pas d’incrustations, mais il subit une atrophie considérable. Il 
en est de même du tissu osseux, car l'analyse de la diaphyse d'os, 
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dont les cartilages diarthrodiaux étaient infiltrés d’urates, n’y a pas 
montré la présence d'acide urique. Ce n’est que très exceptionnelle- 
ment que le cartilage épiphysaire s’incruste d’urates. 

Dans le cartilage, le dépôt d’urate de soude se fait vers la surface, 
mais toujours il en est séparé par une couche de cartilage indemne. 
Telle est, depuis Garrod, l’opinion de tous les auteurs, Charcot, Cor- 
nil et Ranvier, Ebstein, etc. Le sel se dépose et dans les cellules et 
dans la substance fondamentale du cartilage. C’est par les cellules 
que semble commencer l'infiltration uratique. Elle forme des îlots 
dont la périphérie est hérissée d’aiguilles et de houppes cristallines. 
S'agit-il d’une simple surcharge uratique des éléments ou bien d’une 
lésion véritable ? Jadis Garrod, Charcot adoptèrent la première opi- 
nion. Garrod prétendait même qu'il suffisait de dissoudre dans l’eau 
chaude les urates déposés dans le cartilage pour lui rendre sa struc- 
ture normale. Lancereaux, Le Gendre partagent cet avis et comparent 
l’infiltration uratique à la calciose (il n’est pas d’ailleurs démontré 
que celle-ci soit un phénomène simple d’incrustation). Cornil et Ran- 
vier au contraire reconnaissent à la cellule un rôle actif et font de 
l’infiltration uratique un processus essentiellement différent de la 
calcification. Ce n’est que dans la seconde période que survient un 
stade inflammatoire avec lésions de la substance fondamentale qui se 
segmente et prolifération des cellules. 

Ebstein ne professe pas la même doctrine. Pour lui, le dépôt ura- 
tique, même tout au début, est consécutif à une altération du tissu. 
Celle-ci frappe le cartilage, y déterminant un changement de struc- 
ture moléculaire que l’étude des coupes colorées et surtout l'examen 
à la lumière polarisée rendent apparent. Ebstein ! dit: « Le dévelop- 
pement de ces foyers nécrotiques est précédé... d’un stade que je dé- 
cris sous le nom de stade nécrotisant, dans lequel la mort du tissu 
n’est pas encore complète et sans que l’on constate encore, autant 
que je l’ai pu voir, aucun dépôt cristallin d’urates.. Les troubles de 
nutrition des tissus surviennent les premiers et le dépôt d’urates 
cristallins ne vient qu’ensuite. » 

Les lésions inflammatoires, prolifération des chondroblastes, 
élargissement des chondroplastes, segmentation de la substance fon- 
damentale, infiltration par les cellules migratrices, ne sont que consé- 
cutives au dépôt d’urates. Elles se produisent à cause de la goutte et 
non par la goutte. 

Quant au mécanisme même de la précipitation des cristaux 
d’urate de soude, on en est réduit à des hypothèses. L’urate neutre 


1. W. EBSTEIN, La goulle, sa nalure et son trailement; traduct. Chambard, Paris, 
1887, p. 51. 
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existant en excès dans les tissus serait transformé en urate acide au 
niveau du foyer de nécrose par un produit inconnu. 

Constatées par les médecins de l’antiquité, rattachées par certains 
d’entre eux à la goutte, les concrétions crayeuses articulaires ont été 
considérées longtemps comme formées de chaux. Tennant, Pearson, 
Wollaston y montrèrent la présence de l'acide urique; Lehman, 
Laugier, Lhéritier y ont constamment trouvé de l’urate de soude. Les 
diverses analyses chimiques indiquèrent que les sels entrent dans la 
composition de ces productions en proportion variable. En général 
elles comprennent d’un tiers à un demi d’urates et surtout d’urate 
de soude. Les substances les plus constantes signalées jusqu’ici dans 
les concrétions tophacées sont : les urates de soude et de chaux, 
l’acide urique, le chlorure de sodium, le phosphate de chaux et une 
notable proportion de matière organique. Sir Dyce Duckworth rap- 
porte une observation de sir Andrew Clark où la matière tophacée 
contenait une grande quantité d’oxalate de chaux. 

Pour reconnaître la nature urique d’une concrétion, on peut pro- 
céder à un examen chimique sommaire et à un examen microsco- 
pique. La concrétion, si elle est formée d’urates, se dissout dans 
l’eau chaude : la solution donne par le refroidissement et l’évapora- 
tion de belles cristallisations d’urate de soude. Traitée par l’acide 
acétique, cette solution donne des cristaux rhomboédriques d’acide 
urique. La matière urique se dissout dans l’acide nitrique dilué. En 
évaporant par la chaleur jusqu’à consistance sirupeuse, puis en dépo- 
sant une goutte d'ammoniaque sur les bords du dépôt, on obtient la 
coloration pourpre de la murexide, caractéristique de l’acide urique. 

Vue au microscope, la matière goutteuse, quand elle n’est pas 
encore pierreuse, montre de nombreux cristaux aciculaires, des 
houppes fines mêlées à des détritus cellulaires. Dissoute sur la 
lamelle par l’acide acétique, elle laisse cristalliser de beaux rhom- 
boèdres d'acide urique. 

Les plus importantes des lésions viscérales goutteuses sont les 
lésions rénales. Tout d’abord il faut distinguer entre la néphrite 
goutteuse pure et la néphrite scléreuse qui lui est secondaire. 

La néphrite goutteuse (néphrite de Rayer, gravelle rénale de 
Charcot) a pour correspondant anatomique le rein infiltré d’urate de 
soude; la néphrite scléreuse correspond au rein goutteux de Todd, 
au gouty kidney, au petit rein contracté, granuleux, quelquefois 
kystique et infiltré de granulations uratiques. 

Presque toujours les amas d’urate de soude, improprement 
appelés € infarctus uratiques », se trouvent dans la substance pyra- 
midale exclusivement. C’est là qu’ils ont été vus d’abord par Castel- 
nau en 1843, puis par Todd et les observateurs qui suivirent. Ils 
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forment des stries fines, blanchâtres, rayonnées. Ils sont composés 
de cristaux prismatiques, de houppes. Ils débordent la papille, y for- 
mant une sorte de champignon müûriforme ou rayonnent dans la 
substance pyramidale. On les trouve exceptionnellement dans la 
substance corticale. Ces cristallisations semblent se former d’abord 
dans la lumière même des tubes urinifères qu’elles obstruent, mais 
elles existent aussi dans le tissu conjonctif intertubulaire. D’après 
Ebstein, il se ferait dans le parenchyme rénal des foyers de nécro- 
biose analogues à ceux qu’il a décrits dans le cartilage : c’est à leur 
niveau que le dépôt uratique se cristalliserait. 

Rappelons que les infarctus uratiques des nouveau-nés ont la 
même disposition générale et la même composition chimique que 
ceux des goutteux. 

On peut produire expérimentalement les mêmes précipitations 
cristallines en injectant des solutions faiblement alcalines d’urate de 
soude dans la jugulaire des lapins (expériences de Damsch et 
d’Ebstein). Ebstein, par l'injection sous-cutanée de chromate neutre 
de potasse, a produit chez les coqs des foyers uratiques rénaux. 
D’autres corps que l’acide urique donnent lieu aux mêmes résultats. 
On peut produire des infaretus expérimentaux avec de l’oxamide. Il 
suffit de mélanger à la nourriture des lapins quotidiennement 1 ou 
2 grammes d’oxamide pour les faire périr avec des concrétions sur 
les papilles rénales et dans les pyramides. Elles sont dans ce cas 
formées de cristaux d’oxamide. Des préparations microscopiques 
faites avec l’oxamide retirée des infarctus rénaux d’une part et d’autre 
part avec l’oxamide même qui a été mêlée au son donné aux animaux 
montrent des cristaux absolument identiques. 

Le rein goutteux scléreux ne diffère en rien de la néphrite inter- 
stitielle. Le rein est petit, contracté, granuleux, à capsule épaissie et 
adhérente. Il est parsemé de petits kystes à contenu séreux, albumi- 
neux, hématique ou colloïde. Les lésions histologiques sont celles de 
la néphrite interstitielle (voir l’article correspondant). Il s’y joint 
parfois des dépôts uratiques : ceux-ci peuvent se retrouver dans le 
contenu des petits kystes. 

Je n’insiste pas sur la pyélite, la pyélo-néphrite, les abcès mi- 
liaires, la dégénérescence amyloïde qui accompagnent dans quelques 
cas le rein goutteux : ce sont des complications dues aux causes 
morbides surajoutées. 

Il n’y à pour ainsi dire pas d'organes où l’on ne puisse, à l’au- 
topsie des vieux goutteux, trouver des lésions. Cela ne signifie pas 
que nécessairement la goutte en soit la productrice directe. On peut 
raisonnablement concevoir que la présence constante dans le sang de 
produits anomaux finisse par altérer tous les tissus qu’il nourrit et 
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les rende plus aptes à subir les effets des autres maladies. Faisant 
abstraction des lésions indirectes, nous ne retiendrons ici que les 
altérations marquées du sceau de l'affection par l’infiltration ura- 
tique. 

Des dépôts crétacés ont été trouvés sur l’aorte par Mazuyer, 
Bence Jones, Brauwn. Landerer à publié l’analyse d’un de ces dé- 
pôts : il contenait 14 pour 100 d’acide urique. Moore les a signalés 
dans les artères rénales; Schræder van der Kolk, dans la paroi des 
veines. Les valvules du cœur sont parfois le siège de tophus. S. Co- 
pland en vit sur les valvules aortiques; Lobstein, J. Edwards, Lance- 
reaux, sur la mitrale. 

La stéatose du muscle cardiaque est fréquente dans la goutte. 
Pour produire cette dégénérescence graisseuse, l’acide urique joue- 
rait le même rôle que certains autres poisons (Stokes, Lecorché). 

Des concrétions uratiques ont été constatées sur les cartilages 
aryténoïdes (Garrod, Virchow), sur les parois bronchiques (Bence 
Jones). 

Dans le tube digestif, les dépôts n’ont été vus qu’au cours d’expé- 
riences sur les animaux. Toutefois, chez l’homme, M. Hayem a 
observé de petites concrétions d’urate de soude dans les villosités 
intestinales. Le foie est souvent lésé chez le goutteux, soit par une 
simple congestion, soit par une surcharge graisseuse, soit par une 
cirrhose la plupart du temps hypertrophiante. Certains auteurs 
pensent que la goutte peut avoir une influence directe sur la marche 
du processus scléreux dans le foie (Rendu, Charcot, Lecorché). En 
outre la présence de concrétions hépatiques goutteuses a été signalée 
par Lieutaud. 

Le système nerveux présente assez rarement des dépôts ura- 
tiques. Cependant l’acide urique a été trouvé dans le liquide céphalo- 
rachidien (Charcot, Cornil), en divers points des méninges cérébrales 
et spinales (Watson, Gairdner, Dufour, Albert et Ollivier, Schæn- 
lein), dans un foyer de ramollissement (N. Moore). Les nerfs péri- 
phériques peuvent être aussi incrustés d’urates (Graves, Schrœæder 
van der Kolk, Charcot et Cornil). 

Étiologie. — Les auteurs sont unanimes à déclarer le rôle con- 
sidérable de l’hérédité dans létiologie de la goutte. Ce n’est cepen- 
dant pas une condition absolue : la goutte peut être acquise. 

Les statistiques les plus documentées donnent les proportions 
suivantes. Scudamore, sur 922 cas, a signalé l’hérédité en ligne di- 
recte ou collatérale 331 fois, et l’absence d’hérédité directe au pre- 
mier degré 191 fois. Pour Garrod, l’hérédité se trouve dans plus 
de 50 pour 100 des cas. Gairdner compte 134 cas héréditaires 
sur 156; Braun, 65 sur 65; la Commission de l’Académie de médecine 
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française a relevé 34 cas héréditaires sur 80; M. Lecorché, 73 cas 
sur 150 (40 cas manquent de renseignements précis). 

Le tableau familial ci-dessous, tiré de mes notes personnelles, m’a 
semblé digne d'intérêt : il montre la goutte héréditaire dans certaines 
branches d’une famille, complètement absente dans d’autres. Sur 
11 membres issus d’un même ancêtre goutteux, on compte » gout- 
teux. La lettre H désigne les sujets masculins, la lettre F les sujets. 
féminins. 





{re GÉNÉRATION... H (ancêtre) goutteux. 
| 
2° GÉNÉRATION...  H (goutteux) H (non goutteux) F (goutteuse) F (non goutteuse) 
marié à marié à mariée mariée 
non goutteuse. non goutteuse. à goutteux. à goutteux. 
| | | | 
3° GÉNÉRATION... F (non goutteuse) H (non goutteux) H (goutteux) H H 
mariée marié à marié à (goutteux). (non 
à goutteux. non goutteuse. non goutteuse. goutteux). 
| | | 
, | 
4° GÉNÉRATION... H EF F H F 0 H F 
(trop jeunes encore (non goutteux). (goutteuse). (trop jeunes 
pour être pour 
comptés). être comptés). 


L’homme est beaucoup plus fréquemment atteint que la femme : 
25 hommes pour 1 femme (Durand-Fardel); 13 hommes pour 
1 femme (Bouchard); 40 hommes pour 1 femme (Patison, Garrod); 
42 femmes sur 150 cas (Lecorché), soit environ 12 hommes pour 
1 femme. 

On admet en général que la femme doit cette exemption relative à 
son alimentation moins abondante, à la régularité de sa vie. Cepen- 
dant, chez elle, les diverses étapes de la vie génitale, la puberté, la 
grossesse et surtout la ménopause, peuvent être le point de départ 
d’une attaque de goutte. 

L’âge où les manifestations goutteuses franches apparaissent le 
plus communément est de trente à trente-cinq ans. Mais on peut 
observer la goutte à tous les âges : depuis un an (Gairdner), six ans 
(Trousseau), huit ans (Scudamore), neuf ans (Garrod, Ebstein), onze 
ans (Lecorché), quinze ans (Bouchard), jusqu’à soixante ans. Après 
soixante-cinq ans les manifestations initiales sont extrêmement rares. 
La goutte frappe de préférence et plus tôt les enfants derniers-nés de 
parènts goutteux que les premiers-nés. Peut-être cela tient-il à ce que 
ceux-là ont été conçus alors que les parents avaient été plus affectés 
par la maladie. 

Les pays, les climats ne semblent pas avoir une grande impor- 
tance dans la production de la goutte. Les conditions de la vie indivi- 
duelle priment toutes les autres données étiologiques et parmi celles- 
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ci l'alimentation joue un rôle primordial. La goutte passe en général 
pour être l'apanage des gens riches, le morbus dominorum de Sué- 
tone. Les excès de table, la recherche des mets fins et relevés, des 
gibiers, des épices sont parmi les facteurs reconnus de la goutte. 
Elle est plus fréquente là où l’on mène la vie la plus raffinée. Cette 
règle n’est toutefois pas absolue : la misère physiologique, l’alimen- 
tation défectueuse peuvent conduire à la goutte. Très curieuse à ce 
point de vue est l'observation de ces prisonniers faits durant la 
guerre de Sécession, enfermés dans des casemates nauséabondes 
pendant de longues semaines et présentant pour la plupart lors de 
leur libération des accidents goutteux caractéristiques avec produc- 
tions tophacées. 

L'abus des boissons alcooliques, s’il ne crée pas la goutte, en 
favorise l’éclosion. Mais encore, suivant la remarque d’un grand 
nombre d'auteurs (Garrod, Charcot, Lecorché), il semble qu’il faille 
faire une distinction entre les liqueurs dont l’alcool est obtenu par 
distillation et les boissons dont l'alcool est produit par la fermenta- 
tion. Ces dernières, vin, vins de Bourgogne et de Champagne, vins 
forts d’Espagne, xérès, porto, bières anglaises et surtout le porter 
ont une influence positive et remarquable sur le développement de la 
goutte. 

L’intoxication saturnine figure parmi les causes les plus sûres de 
la goutte. Il y a entre le saturnisme et la goutle des rapports étroits 
(voir la Goutte saturnine). 

Si étrange que puisse paraitre la théorie de la contagion envisagée 
dans la goutte, nous croyons devoir la mentionner. Ce fut Boerhaave 
qui le premier donna un rôle à la contagion dans l’étiologie de la 
goutte. [Il s’appuyait sur l'apparition de cette maladie chez des 
femmes qui, jusque-là indemnes, avaient eu la goutte après leur 
mariage, après avoir ( couché » avec des goutteux. En outre, il avait 
observé qu’un chien était devenu goutteux après cohabitation avec 
son maître atteint de goutte. Cette théorie est actuellement tombée 
en discrédit et c’est à titre de renseignement que les auteurs mo- 
dernes en parlent. Peut-être est-il plus opportun d'y insister aujour- 
d’hui et de rapprocher cette idée de contagion de la théorie récem- 
ment développée par Van Noorden qui pense, conformément aux 
déclarations d'Ebstein, que l’altération des tissus dans la goutte 
n’est pas due à l’acide urique, mais à un ferment spécial inconnu. 

Pathogénie. — Les anciens pensaient que la goutte était le 
résultat d’une altération des humeurs et que celles-ci avec leurs 
principes nocifs se déposaient aux points atteints et pouvaient s’y 
concréter pour former les tophus. Avec Aétius et Paul d’Égine 
apparaît l’idée de la débilité préalable des tissus sur lesquels se 
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fixent les humeurs morbides. Démétrius Pépagomène fait jouer un 
rôle à la rétention des principes nocifs produits par des digestions 
défectueuses. Puis ce sont les théories pathogéniques dérivées de 
l’action de la pituite et des humeurs peccantes qui prédominent 
jusque vers la fin du sièele dernier. À cette période humorale succéda 
la période chimique, lors de la découverte de l'acide urique. Cepen- 
dant on avait déjà tenté de connaître le principe actif retenu dans les 
humeurs : Hoffmann, Cheyne incriminent, l’un un sel de tartre, 
l’autre un sel ou un acide Qirritant » circulant dans les vaisseaux. 
Dans un autre ordre d'idées, Stahl, Cullen avaient invoqué un trouble 
général du système nerveux, une atonie nerveuse. 

La période chimique commence en réalité à Murray Forbes (1793), 
qui tend à admettre que l'acide urique en excès dans les humeurs est 
la cause de la goutte. Les diverses phases de la pathogénie de la 
goutte comptent quatre groupes d’hypothèses (Lecorché), qui attri- 
buent la goutte : 1° à un état de pléthore (Scudamore, Gairdner) ; 
2° à un trouble d’origine nerveuse (Cullen, Braun et Copland);3° à un 
défaut d’oxydation (Bence Jones, Bouchard); 4° à l’uricémie (Garrod). 

La théorie par pléthore est insuffisante. La congestion veineuse 
ne peut suffire à elle seule pour produire la goutte. Il faut cependant 
retenir que, parmi les partisans de la pléthore, Scudamore, Todd, 
Sutton accordent une grande attention aux perturbations du fonc- 
tionnement gastrique. 

La théorie par trouble nerveux, par épuisement de l’énergie ner- 
veuse (Cullen, Copland, Braun) compte des arguments très recom- 
mandables, dont la mise en relief de l’élément névralgique. L’uricé- 
mie serait, non la cause, mais la conséquence de cette dystrophie 
nerveuse. Henle (1847) croyait d'importance secondaire les concré- 
tions uratiques et rattachait la goutte à une maladie nerveuse. 
Récemment, en 1880, sir Dyce Duckworth reprit la théorie neuro- 
tique de la goutte : il soutint que c'était une névrose primitive, 
dont la lésion porterait sur les centres médullaires trophiques des 
articulations, névrose souvent associée à d’autres états névropa- 
thiques, influençant les facultés d’assimilation et de sécrétion, perver- 
tissant les rapports de l’acide urique et des sels de soude dans le 
sang. Plus tard, en 1892, dans son Traité de la goutte, il maintint 
encore l’origine neurotique, mais il la combina à la théorie humorale. 

La théorie par défaut d’oxydation, par suboxydation (Bence 
Jones), par retard de la nutrition (Beneke, Bouchard), grâce à ses 
raisonnements bien construits, a séduit beaucoup d’esprits et rallié 
maints suffrages. Elle range la goutte parmi les dyscrasies acides. 
Elle montre que l’uricémie est occasionnée par le ralentissement de 
la nutrition. La goutte se rapproche ainsi de toutes les maladies 
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dites arthritiques. Quoique ces affections soient souvent associées, 
la goutte a pourtant des caractères spécifiques qui l’isolent de ce 
groupe. 

La théorie par uricémie, émise en Angleterre par Forbes, adoptée 
par la majorité des auteurs anglais, exaltée par Garrod, fut acceptée 
au début par l’école française. Mais des objections furent soulevées 
contre elle (Charcot, Bouchard, Rendu, Le Gendre).En France, M. Le- 
corché fut le défenseur le plus autorisé de cette théorie, adoptant les 
deux points essentiels de l’hypothèse de Garrod, l’excès d’acide 
urique dans le sang et l'insuffisance d’excrétion rénale. Il reconnaît 
le bien fondé des observations de M. Bouchard, mais rejette leur inter- 
prétation. Il donne à l’acide urique et à ses dérivés une importance 
capitale. « Pour qu'il y ait goutte, il faut qu’il y ait dans le sang de 
l'acide urique en excès, ou bien il faut que, sans y être augmenté, il 
passe par le fait de cette diminution d’alcalescence à l’état d'acide 
biurique. Pas de goutte sans biurate de soude » (Lecorché). 

Comment se font dans l’économie les modifications des matières 
organiques ? M. Lecorché prête une grande attention au rôle des fer- 
ments. Il pense que ce sont les éléments cellulaires eux-mêmes qui 
jouent ici le rôle de ferments figurés, qui « présideraient aux disso- 
ciations de la même manière que le WMicrococcus ureæ préside au 
dédoublement de l’urée ; que le Bacterium lacticum entraîne la fer- 
mentation lactique » (Lecorché). 

Cest vers cette action des ferments que les recherches pathogé- 
niques les plus récentes semblent s'orienter. En Allemagne, où a 
paru la théorie d’Ebstein qui veut que les dépôts uriques ne soient 
que secondaires à la formation de foyers nécrosiques, les observa- 
tions de G. Klemperer tendent à faire admettre que l’acide urique et 
la nécrose des tissus sont régis tous deux par un processus domi- 
nant encore inconnu. Pour Van Noorden, l’altération des tissus ne 
serait pas due à l’acide urique, mais à un ferment spécial inconnu. 

A côté de ces diverses théories, citons encore l’origine gastro- 
hépatique attribuée à la goutte par Murchison. 

Certes les observations accumulées et l’investigation tant anato- 
mique que chimique ont rendu nos connaissances plus précises sur 
la goutte. Mais on voit, au rapide exposé des théories pathogéniques 
de cette affection, que rien n’est définitif, que nous tournons encore 
autour de la vérité sans l’atteindre et qu’au fond nous ne sommes 
guère plus avancés qu'au temps où Arétée de Cappadoce déclarait que 
« les dieux seuls connaissaient la véritable nature de la goutte ». 

Diagnostic. — Si le diagnostic de la goutte franche et surtout 
de la goutte avec productions tophacées est en général facile, il n’est 
pas toujours aisé de faire chez le goutteux la part des accidents im- 
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putables à la goutte et celle des manifestations d'essence morbide 
différente. On a vu par l'exposé symptomatologique combien les 
troubles morbides pouvaient être divers, combien nombreux étaient 
les organes susceptibles d’être affectés. Le diagnostic comporte 
davantage l’étude des maladies associées à 12 goutte dans leurs rap- 
ports avec celle-ci que l’étude des maladies qui simulent la gouite. 

Le rhumatisme articulaire diffère en général de la goutte par son 
appareil fébrile, le siège de ses attaques articulaires, affectant le plus 
souvent de grandes articulations, son caractère polyarticulaire, sa 
fréquence chez l’adolescent ou le jeune homme, ses manifestations 
cardiaques, sa marche, l’anémie rapide qu’il provoque, l'impossibilité 
d'obtenir des cristaux uriques dans le sang par le procédé du fil. 
Mais dans les formes subaiguës ou torpides du rhumatisme la dis- 
tinction est quelquefois difficile. On ne peut dans certains cas 
s'appuyer sur les commémoratifs si importants en matière de goutte, 
car les deux maladies ne s’excluent pas l’une l’autre et à un rhu- 
matisme récidivant peut succéder une attaque de goutte. Hors 
l'examen du sang et des urines, on ne trouve aucun signe distinctif 
notable. La différenciation de la goutte aiguë généralisée et du rhuma- 
tisme articulaire aigu est soumise aux mêmes difficultés. 

Le rhumatisme chronique, la polyarthrite déformante a une allure 
distincte caractérisée par un début lent, insidieux, traînant, une 
marche toujours progressive, la symétrie et la multiplicité des lésions 
articulaires. Ses déformations sont différentes des productions 
tophacées. L’acide urique ne s’y trouve pas en excès dans le sang. 
Cependant il faut se rappeler que la goutte peut simuler l’arthrite 
sèche et qu’à une autopsie de Charcot on trouva des concrétions ura- 
tiques là où les signes cliniques avaient fait affirmer le rhumatisme 
chronique. Les nodosités d’Heberden sont d'ordinaire regardées 
comme rhumatismales : on peut toutefois observer leur coincidence 
avec la goutte. 

La valeur de la glycosurie est ici un des points les plus importants 
de séméiotique. Les goutteux peuvent présenter du sucre dans 
l'urine, soit au moment d’une attaque aiguë, soit dans la goutte chro- 
nique. Dans le premier cas, il s’agit d’une glycosurie passagère qui 
disparaîtra après la crise; dans le second, d’une glycosurie perma- 
nente méritant le nom de diabète. Le diabète, dans la goutte, pré- 
sente deux aspects divers : ou bien il est intermittent, réductible, 
c’est le diabète goutteux; ou bien il est irréductible, progressif à la 
manière du diabète sucré vrai. Les faits sont loin d’avoir cette clarté ; 
mais il importe dans ce chapitre de faire au moinsles différenciations 
grossières. À quoi reconnait-on l’une et l’autre de ces formes? A leur 
évolution et aux caractères suivants. Le diabète goutteux, qui n’est 
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peut-être que la « goutte du sang » (Marchal de Calvi), une façon 
d’être de la goutte, une mutation de la goutte en diabète (Claude 
Bernard), est en général modéré. Une de ses variétés correspond au 
diabetes decipiens de P. Frank; il est latent, offre peu de symptômes, 
une polyurie restreinte, une glycosurie faible; il coïncide souvent 
avec des attaques de goutte articulaire. Une autre variété répond au 
diabète intermittent de Bence Jones : les signes se manifestent avec 
plus d’évidence, mais régressent. Une troisième variété est le diabète 
atténué de Lecorché, cette fois il est continu avec polydipsie, polyurie 
et glycosurie moyennes. Enfin le diabète métastatique de Stosch 
remplace les accès de goutte. Le diabète goutteux n’a pas la marche 
rapide des grands diabètes progressifs. Il s'allie avec une conserva- 
tion suffisante de la santé générale, de l’embonpoint. S'il peut être 
compliqué d'accidents et susceptible de prendre une haute gravité à 
certains moments, il est ordinairement compatible avec une longue 
survie. Ce n’est que tardivement, quand les organes sont altérés, que 
la consomption survient. 

Tout ce que nous venons de dire de la glycosurie peut, à quelques 
détails près, être répété de l’albuminurie. L’albuminurie goutteuse 
doit être considérée dans la goutte aiguë, au moment de l'accès, 
accompagnant une décharge urique importante ou dans la goutte 
chronique. Elle est très susceptible d’amendement. Elle coïncide sou- 
vent avec la glycosurie. Elle ne détermine des accidents graves qu’au 
stade néphrétique continu de la goutte. 

Traitement. — L'accès de goutte aiguë commande le repos, 
non seulement de la jointure atteinte, mais le repos général et de 
préférence au lit. On entourera l'articulation douloureuse d’ouate, de 
taffetas gommé et d’une bande de flanelle. Les applications de cata- 
plasmes arrosés de laudanum, de compresses chaudes imbibées 
d’eau de pavot sont utiles. Il arrive cependant que la douleur soit 
assez intense pour rendre le poids de ces compresses trop pénible, 
on aura alors recours à des badigeonnages faits soit au laudanum, 
soit avec des préparations onctueuses et calmantes, liniments opiacés, 
belladonés, morphinés, etc. 

L'emploi immédiat du colchique, qui est jusqu'ici le meilleur spé- 
cifique de la goutte, est très discuté. M. Bouchard n’emploie ce médi- 
cament qu’à partir du douzième jour, quand l’acuité de l'accès a tout 
à fait disparu. M. Lecorché l’administre d'emblée. Le différend thé- 
rapeutique qui existe entre ces deux auteurs ne porte pas sur le 
colchique même qu’ils regardent tous deux comme un médicament 
précieux, mais sur l’opportunité de traiter au début l’attaque de 
goutte, M. Bouchard étant convaincu du rôle utile de la crise aiguë, 
M. Lecorché étant persuadé qu’une manifestation morbide aiguë 
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n’est jamais qu’une preuve de l'intensité de la maladie et non une 
décharge à rechercher, qu'il vaut mieux épargner au malade la 
souffrance et l'épuisement et tenter de s’opposer au processus patho- 
logique qui anatomiquement lèse les tissus atteints. 

Le colchique s'emploie en teinture à la dose de vingt à trente 
gouttes par jour continuée pendant trois ou quatre jours (méthode 
de Saint-Bartholomew’s Hospital), soit à dose forte d'emblée et gra- 
duellement décroissante, trois fois dans la journée vingt gouttes le 
premier et le deuxième jour, deux fois vingt gouttes le troisième et 
le quatrième jour, une fois vingt gouttes le cinquième et le sixième 
jour (méthode de Lecorché). 

Les préparations de colchique sont nombreuses : les plus usitées 
sont le vin, la teinture, les extraits obtenus soit avec les fleurs, soit 
avec les semences du colchique d'automne. La liqueur connue sous le 
nom du docteur Laville est très recommandable *. 

À défaut du colchique on peut employer le salicylate de soude ou 
le salicylate de lithine, à doses fortes au début, puis décroissantes ; 
mais leurs effets sont moins certains. 

Dans tout accès de goutte, il ya des symptômes gastro-intestinaux, 
le plus souvent un état saburral et de la constipation. Si l’embarras 
gastrique est peu marqué, des lavements et la diète lactée suffisent ; 
s’il est accusé, on donne soit du calomel (méthode anglaise), soit un 
purgatif salin, sulfate de soude, de magnésie. Pour pousser à Purina- 
tion, on aura recours soit aux tisanes, eau d'orge, queues de cerises, 
soit aux eaux minérales légères, Vittel, Évian. Les eaux de Contrexé- 
ville, Vichy, Royat, Vals sont aussi utilisées. 

Quand la température s’élève au delà de 38 degrés, 38°,05, le sul- 
fate de quinine est ordonné : 0,50 ou 0#,75 en deux fois vers le soir. 
Contre l’insomnie, on usera du bromure de potassium, du chloral, de 
l’antipyrine, ces deux derniers médicaments avec réserve. M. Le 
Gendre proscrit absolument l’opium et la morphine en injections. Ces 
substances sont cependant utiles à doses légères et administrées au 
bord de la nuit pour permettre au malade d’attendre la sédation 
spontanée qui se produit vers le matin. 

En dehors des attaques, le goutteux franc a des prescriptions de 
régime à suivre, tant alimentaires qu'hygiéniques. M. Lecorché a bien 
montré que c'était un leurre et un danger que d’observer un régime 
strict et exclusif. On a proposé la diète lactée : il n’est pas raison- 
nable de condamner un individu qui doit faire preuve d’activité phy- 
sique ou intellectuelle au régime lacté absolu : je n'insiste pas. 


1. Cette liqueur contient probablement du colchique, bien que les formules qui 
en ont été publiées ne fassent pas mention de cette substance. 
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L'usage continu des viandes blanches, l’alimentation végétarienne 
exclusive font tomber les malades dans la goutte asthénique, infini- 
ment plus grave dans ses complications que la goutte normale. Le 
régime carné exclusif, préconisé par certains auteurs, est plus dange- 
reux encore. Il faut faire un choix des aliments, écarter définitive- 
ment ceux qui passent à juste raison pour être nuisibles, tolérer les 
autres. Toutes les viandes, hormis le gibier, sont autorisées : elles 
doivent être assaisonnées simplement, rôties ou grillées, sans sauces 
relevées d'épices. Les conserves, salaisons, préparations artificielles, 
vinaigrées, aromatisées seront évitées. Les légumes, sauf lestomates, 
l'oseille, les asperges, les épinards, les champignons, sont à conseiller. 
L'abus des pâtisseries, l'usage immodéré du sucre sont nuisibles. 
Certains fruits, tels que les groseilles, les fraises, les framboises, sont 
rejetés par certains auteurs, tandis que le raisin, les prunes, etc, 
sont conseillés : il ne faut pas oublier que, pour les fruits, il y a des 
convenances individuelles très spécialisées; ce qui convient à l’un 
nuit à l’autre et inversement. Toujours d’ailleurs, dans le régime 
alimentaire, il faut tâter la susceptibilité de chacun et se garder de 
faire des régimes uniformes pour une même maladie. 

Nous avons vu le rôle des boissons fermentées dans la production 
de la goutte. Il importe ici d'appliquer ces données et de refuser aux 
goutteux d’une façon catégorique les vins tels que le bourgogne, le 
porto, le xérès, les bières fortes, les bières anglaises. Pour les autres 
boissons, il existe un grand désaccord non seulement entre Îles 
médecins, mais encore entre les malades. Et, à ce propos, qu’on me 
laisse dire ici qu’il est essentiel de tenir le plus grand compte des 
déclarations des malades. Il n’y a pas de maladie où, plus que dans 
la goutte, le médecin apprenne autant de son malade. Telle boisson, 
lecidre, le champagne, par exemple, est recherchée par l’un, soigneu- 
sement évitée par l’autre, et à bon escient. C’est au médecin de ne 
pas appliquer aveuglément les conseils didactiques qui ne peuvent 
prévoir toutes les exceptions. D’une façon générale, il faut s’abstenir 
dans la goutte de boissons fermentées et n’autoriser que le strict 
minimum de liqueurs alcooliques. Le café et le thé semblent être 
indifférents. 

Le goutteux doit suivre attentivement les préceptes hygiéniques : 
faire un exercice régulier, avoir un entraînement bien compris. Tous 
les genres de sport lui conviennent : marche, chasse, équitation, 
escrime, bicyclette, jeu de paume. Mais il faut l’avertir que tous ces 
exercices ne doivent jamais comporter de fatigue. Le goutteux évitera 
l'excès de fatigue comme tout autre excès. Souvent, dans la classe 
aisée, les malades sont enclins à dépasser la mesure : sous le pré- 
texte d'éviter un mal, ils tombent dans un autre plus grave, ils s’im- 
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posent des corvées, des peines physiques réelles qu’ils ne se résou- 
draient pas à accomplir pour gagner leur vie. Ce genre d’abus 
s’observe chez les goutteux en particulier; aussi voit-on souvent une 
attaque de goutte ou de colique néphrétique suivre incontinent une 
chasse trop activement poussée, une partie de paume trop prolongée, 
un tour de force sportif quelconque. Les excès de travail intellectuel 
aboutissent au même résultat. L'aventure de Sydenham souffrant 
d’une crise intense au moment où il terminait son Traité de la goutte 
est typique dans la littérature médicale. 

Le massage, les frictions stimulantes, l’hydrothérapie, les dou- 
ches, les bains (sauf les bains de mer) sont des pratiques utiles. 

Pendant la période chronique, en dehors des attaques aiguës, la 
goutte nécessite une autre thérapeutique. Il faut s’efforcer d'amener 
la résolution des fluxions articulaires traînantes et surtout s'opposer 
à l’anémie causée par la persistance de l’état morbide, empêcher le 
développement de la cachexie goutteuse. Alors les préparations de 
colchique ne sont plus indiquées, c’est le salicylate de soude admi- 
nistré à doses fractionnées et par intermittences qui donne les résul- 
tats les plus appréciables. Les sels de lithine, le benzoate de lithine, 
à la dose de 20 centigrammes, 30 centigrammes, 40 centigrammes, 
sont généralement estimés. 

Il faut mentionner encore un médicament récemment mis en 
relief par les travaux de Heckel. De plantes de la famille des Globu- 
lariées, cet auteur retira deux substances : la globularine et la globu- 
larétine, dont il fit une solution alcoolique produite sous le nom de 
teinture prasoïde. Elle stimule et renforce les contractions du sys- 
tème musculaire lisse; elle est laxative et diurétique, et par ces 
actions combinées augmente l'élimination des déchets organiques. 
Elle s'emploie à dose progressivement croissante, à partir de 
20 gouttes par jour, en deux fois, pour aller jusqu’à 40 gouttes en 
augmentant de deux gouttes à chaque prise. Cette teinture, selon 
l'expérience de M. Lecorché!, donne de bons résultats surtout dans la 
goutte asthénique. Comme, en exagérant les doses, il y a quelquefois 
une intolérance gastro-intestinale qui force d'interrompre le traite- 
ment, M. Lecorché en a réglé l’usage de la façon suivante : prendre, 
matin et soir, dans un peu d’eau, 10 gouttes de teinture prasoïde 
pendant trois jours; 12 gouttes les trois jours suivants; 14 gouttes 
les trois jours suivants et ainsi de suite, augmentant tous les trois 
jours la dose de 2 gouttes jusqu’à 20 gouttes à chaque prise. Après 
trois jours de traitement à 20 gouttes matin et soir, c’est-à-dire 
40 gouttes par jour, on continue à dose décroissante de 2 gouttes en 


1. Communication orale. 
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2 gouttes tous les trois jours jusqu’à ce qu’on soit revenu aux 
20 gouttes quotidiennes. On suspend alors pendant deux ou trois 
semaines, puis on reprend une nouvelle cure de la même façon. 

Le traitement hydro-minéral trouve ici ses indications les plus 
précises. Les eaux faiblement minéralisées, Évian, Vittel; celles de 
Contrexéville, Ragatz sont utilement employées ; celles de Pougues, 
de Royat, s’il existe quelques troubles digestifs. 

À une phase plus avancée, il faut stimuler le malade, quitte à 
déterminer quelque crise articulaire qu’on combattra comme dans 
la période aiguë, ne pas craindre de l’alimenter, de conseiller des 
mets substantiels, les viandes rouges, les vins vieux et une médica- 
tion reconstituante et tonique : quinquina, strychnine, fer. On trouve 
alors l'indication des eaux minérales chlorurées sodiques, Bourbon- 
Lancy, Lamotte-les-Bains, Kissingen, Bourbonne, Hombourg, Néris; 
des eaux ferrugineuses, Pougues, Bussang, Spa, Forges, Luxeuil. 
Les douleurs articulaires chroniques, les névralgies sont à cette 
période susceptibles d’être améliorées par le traitement ioduré (1 ou 
2 grammes par jour) et surtout par les eaux sulfureuses chaudes 
d’Aix-les-Bains. On peut employer avec profit dans ces formes les 
bains de boues à une température moyenne. 

Nous ne pouvons insister ici sur les agents thérapeutiques innom- 
brables proposés contre la goutte. Signalons cependant deux modes 
de traitement qui jouissent d’un certain crédit : l’un recourt à l’em- 
ploi des médicaments dissolvants, l’autre à l'électricité. Tous deux 
se proposent de retirer de l’organisme l’excès d’urate de soude. 

La piperazine, dont l’usage a d’abord été préconisé en Allemagne, 
provoquerait la formation d’urates neutres solubles. A la suite de 
son administration, l’acide urique baisse considérablement dans 
l'urine. On a signalé (Rohrig) l’albuminurie à la suite de cette médi- 
cation qui, d’ailleurs, est souvent infructueuse. Dans le même ordre 
d'idées, les substances suivantes ont été récemment recommandées : 
l’uricédine (Mendelsohn), l’urotropine (Nicolaïer, Bardet), le salicy- 
late de strontium (Wood). 

L’électrothérapie a été conseillée par Remak et Benedikt, par 
Onimus et Legros, dans la goutte aiguë : on se sert de l'électricité 
galvanique en courants continus. Dans ce cas, l'électricité agit comme 
facteur physique. Dans une autre méthode électrothérapique, ima- 
ginée par Edison, étudiée par Labatut, on se propose de faire passer 
dans l’organisme des médicaments dissolvants comme le lithium. 
Des résultats satisfaisants ont été signalés après l’application de ces 
divers modes de traitement. 

Nous craignons toutefois que ces procédés ne puissent réaliser 
tous les effets qu’on exige d’eux, car les dépôts uratiques semblent 
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de plus en plus ne devoir être considérés que comme chose secon- 
daire. Parviendrait-on à les supprimer que la cause morbide n’en 
existerait pas moins : c’est sur celle-ci qu’il faudrait agir. 


À. LÉTIENNE. 


GOUTTE SATURNINE 


Historique. — Les rapports entre la goutte et le saturnisme 
ont été signalés pour la première fois par Musgrave (1752) et par 
Huxham à l’occasion de manifestations goutteuses ayant succédé 
à la colique de plomb, puis par Falconer (1772). Hillier-Pavry 
(1807) observa la goutte après la paralysie saturnine. Barlow 
(1822), Parry (1835), Todd (1843) mentionnèrent quelques faits 
du même ordre. Mais ce fut Garrod qui, en 1854, dans une commu- 
nication spéciale donna à l’intoxication saturnine l'importance qu’elle 
méritait dans le développement dela goutte. Il y revint ensuite (1859) 
dans son traité. Dès le premier mémoire de Garrod, les observations 
de goutte saturnine se multiplient. Bence Jones (1856) déclare les 
ouvriers plombiers particulièrement exposés à la goutte; Todd (1857) 
dit que les peintres en bâtiment sont nombreux parmi les goutteux 
hospitalisés. Burrows, W. Falconer (1861), Begbie (1862) rapportent 
des observations confirmatives. 

Les idées de Garrod furent introduites en France, avec faits nou- 
veaux à l’appui, par Charcot (1863). Ollivier, dans un mémoire sur 
l'albuminurie saturnine, relate un cas de goutte de même origine. 
Puis, en 1868, à la Société médicale des hôpitaux, vint la célèbre dis- 
cussion provoquée par la communication de Gubler sur la tumeur 
dorsale des poignets dans la paralysie saturnine, et où MM. Potain, 
Bucquoy produisirent des faits de goutte saturnine. Bricheteau, 
Lancereaux (1870) publièrent de nouveaux cas. Murchison, puis Wilks 
insistent sur les arthralgies goutteuses chez les saturnins et aussi 
sur les lésions viscérales, vasculaires et rénales communes aux 
saturnins et aux goutteux. Charcot (1873) montre l'apparition pré- 
coce de la goutte chez des saturnins encore jeunes. Viennent ensuite 
les observations de Pinet (1874), de Renaut (1875), d'Halma Grand 
(1876), de Bonamy (1876). Poney (1877) signale l’influence du foie 
sur la pathogénie de ces accidents. M. Lancereaux (1881) met en 
parallèle les lésions goutteuses et saturnines. Puis s’accumulent les 
travaux de Goudot et Richardière, Verdugo (1883), Vercier (1885), 
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Moizard, Hudelo et Bourges (1886), les grands traités et articles sur 
la goutte cités au précédent article, l'étude de MM. Lemoine et Joire 
(1892) et enfin la monographie de la goutte saturnine de M. F. Gal- 
lard (1893) où sont recueillies cinquante-cinq observations fran- 
çaises. 

Symptomatologie. — Dans la goutte saturnine, l'accès aigu 
ne diffère guère de la goutte ordinaire : les différences existent sur- 
tout dans l’évolution des accidents. La goutte apparaît soudain chez 
un homme ayant déjà subi les atteintes de l’intoxication par le plomb, 
coliques, paralysie, troubles nerveux divers. Elle succède souvent et 
immédiatement à l’une de ces manifestations. Elle est parfois occa- 
sionnée par un traumatisme, une émotion, un excès. L'attaque 
débute par le gros orteil, mais elle peut être polyarticulaire d'emblée. 
La goutte saturnine semble avoir une généralisation beaucoup plus 
rapide et une localisation aux grosses jointures plus marquée que la 
goutte ordinaire. En outre les accès y ont une durée plus longue, se 
succèdent à intervalles plus rapprochés, aboutissent plus tôt à la 
forme chronique et à la production de tophus multiples et volumi- 
neux. Les déformations articulaires évoluent avec rapidité, et l’indi- 
vidu est encore jeune qu’il est déjà infirme. L’anémie, la cachexie 
surviennent plus tôt et les accidents urémiques, éclampsie, coma, 
crises dyspnéiques, se montrent de bonne heure. 

Malgré la marche rapide de la maladie, les accidents dus au 
saturnisme seul ne disparaissent pas : c’est ainsi qu’on voit la colique 
de plomb alterner assez régulièrement avec les accès de goutte. Le 
sang et les urines, à quelques exceptions près, offrent les mêmes 
particularités que dans la goutte commune. 

Anatomie pathologique. — Les lésions anatomiques ont une 
constance assez remarquable. 

C'est d’abord la lésion articulaire. On voit dans les cartilages et 
les tendons les infiltrations uratiques qui ont été décrites dans l’ar- 
ticle précédent. Les concrétions tophacées péri-articulaires sont sou- 
vent volumineuses. 

Les reins sont toujours lésés. Dans la goutte saturnine, ils sont 
atrophiés, granuleux, quelquefois kystiques. Ils présentent le plus 
souvent des stries de matière uratique dans la substance pyrami- 
dale. 

Le foie est scléreux, rétracté : on y voit au microscope une cir- 
rhose irrégulièrement répartie et des lésions cellulaires aboutissant 
à la dégénérescence graisseuse. Ces lésions du foie peuvent se mani- 
fester sur le vivant par le phénomène de la glycosurie alimentaire. 

Le système artériel est altéré : l’aorte, les artères rénales et céré- 
brales portent les lésions les plus marquées, épaississement de l’en- 
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dartère, plaques et nodosités saillantes. Le cœur est hypertrophié, 
dégénéré, quelquefois avec des lésions valvulaires. 

Étiologie et pathogénie. — Les conditions étiologiques 
habituelles, hérédité, âge, sexe, n’ont pas grande influence sur la 
goutte saturnine. Si elle frappe les gens jeunes, c’est une preuve de 
la malignité de son processus. Les hommes Ÿ sont plus sujets que 
les femmes, parce que celles-ci ont des professions qui les exposent 
peu à l’intoxication par le plomb. Il semble que les peintres en bâti- 
ment payent un plus large tribut à la goutte saturnine que les autres 
professionnels maniant des substances plombiques : typographes, 
plombiers, gaziers, fabricants de minium, cérusiers, etc. Les céru- 
siers présentent fréquemment des formes aiguës et graves d'emblée 
de l’intoxication; la goutte apparaît surtout chez les saturnins chro- 
niques. 

Quel rôle l’intoxication joue-t-elle dans la pathogénie des acci- 
dents goutteux ? Que le saturnisme puisse de toutes pièces créer la 
goutte, Garrod, Charcot n’osent l’affirmer, Murchison, Wilks lad- 
mettent au contraire sans réserves. Pour expliquer le fait, des hypo- 
thèses nombreuses ont été édifiées par les auteurs. On a pensé que 
le saturnin était plus apte à devenir goutteux, s’il comptait la goutte 
parmi ses tares héréditaires. Les observations n’ont pas confirmé 
cette manière de voir : la goutte saturnine est un des meilleurs types 
de goutte acquise. 

D’autres ont accusé le régime alimentaire. En Angleterre, les 
saturnins buveurs de bière (Charcot) sont plus sujets à la goutte que 
les saturnins sobres ou même buveurs de whisky (Ghristinson, 
Bemet). En France, dans les hautes vallées du Jura, parmi les lapi- 
daires saturnins, Fiessinger n’a jamais observé la goutte. 

L'idée que la goutte dérive plus directement de l’action du plomb 
sur les tissus est admise par nombre d'auteurs, partisans de la doc- 
trine uricémique, et quel que soit l'organe qu’ils envisagent de pré- 
férence comme formateur d'acide urique. 

Le foie passe pour en être la source principale (Bouchardat, 
Brouardel, Murchison, Haig). S'il est lésé ou simplement troublé 
dans son fonctionnement, il forme, outre l’urée, des corps, comme 
l'acide urique, l’acide oxalique, qui, produits en excès, s’éliminent en 
excès jusqu’à ce que le rein, la plus importante de leurs voies d’ex- 
crétion, soit à son tour altéré et n’en permette plus l'élimination facile. 
Or le foie est un des organes sur lesquels porte au maximum Paction 
nocive du plomb. Ce poison, de ce seul fait, serait donc un facteur 
important de l’hyperproduction de l'acide urique. MM. Lemoine et 
Joire ont récemment repris cette théorie. 

La destruction des noyaux cellulaires, celle des leucocytes en- 
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traine la transformation des nucléines et leur dédoublement en pro- 
duits xanthiniques, corps voisins des composés uriques. C’est pour- 
quoi on observe dans les maladies à action destructive des globules 
blancs, comme la leucocythémie, la même surcharge urique que dans 
la goutte. Or l’intoxication saturnine agit dans le même sens et mo- 
difie une certaine proportion de nucléines. 

M. Lancereaux, sir Dyce Duckworth adoptent une pathogénie un 
peu différente des précédentes. Ils pensent que c’est par suite de 
l’adultération du système nerveux par le plomb que se produit la 
goutte saturnine. Pour M. Bouchard, le saturnisme en portant son 
influence sur la nutrition générale provoque les mêmes accidents. 

On voit que la plupart de cesidées ne sont que des interprétations 
diverses des mêmes faits et qu’au fond toutes ces théories s'accordent 
à admettre le rôle prépondérant du plomb dans la production de la 
goutte saturnine. 

Traitement. — Il est d’abord prophylactique et découle des 
données étiologiques. La maladie confirmée, son traitement ne dif- 
fère pas de celui de la goutte commune. 


À. LÉTIENNE. 


RHUMATISMES AIGUS 


Historique et délimitation du sujet. — Le mot rhuma- 
tisme, un des plus vieux du langage médical, comprend une série 
d'états pathologiques nombreux, dissemblables, et cependant reliés 
entre eux par quelques caractères communs. 

Pour Hippocrate, Galien, Paul d'Égine, Cœlius Aurelianus, 
Alexandre de Tralles, rheuma, rhumatismus, s’entendait de toute 
maladie à déplacement d'humeur, à fluxion : diarrhée, coliques, 
névralgies, douleurs, étaient rhumatismales. 

Il faut arriver jusqu’au commencement du dix-septième siècle 
pour trouver une signification plus précise au terme de rhumatisme; 
dans un opuscule posthume (1635), intitulé De rhumatismo, Baillou 
sépara de la podagre (arthritis) les affections douloureuses, mo- 
biles, fluxionnaires des parties externes, notamment des muscles et 
des jointures; parmi ces affections douloureuses se trouvait assuré- 
ment le rhumatisme articulaire aigu. 
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L’arthritis des anciens, qui comprenait toutes les affections arti- 
culaires, commençait donc à être démembrée : Sydenham, au dix- 
huitième siècle, accentua la distinction établie par Baillou. Il ne 
consacra que quelques remarques concises, d’une grande justesse, 
au rhumatisme articulaire et au lumbago, mais laissa une description 
de la goutte restée classique. 

Les médecins du dix-huitième siècle, Musgrave, de Sauvages, Hoff- 
mann, Stoll, Gullen, Lorry,etc., amassèrent des documents cliniques 
très nombreux, qui seraient aujourd'hui de plus grand prix s’ils 
avaient eu plus cure de déterminations anatomiques précises et si les 
discussions théoriques, les classifications nosologiques leur avaient 
importé moins. 

Ainsi Frédéric Hoffmann comprend sous le nom de rhumatismes 
plusieurs genres comme le mal de dents, d'oreilles, la colique et 
« tous les maux de douleur ». 

Les deux dissertations de Guil. Musgrave, De arthritide sympto- 
matica (1702) et De arthritide anomala sive interna (1707), con- 
tiennent un premier essai de classification : leur lecture est intéres- 
sante pour le nombre considérable d'observations qui s’y trouvent. 
Musgrave distingue l’arthritis primigenia (arthrite de la goutte) et 
l’arthritis ex rhumatismo, falso symptomatica appellata, qu'il confond 
avec la première, des arthrites vraiment symptomatiques, parmi les- 
quelles il range celles qui sont consécutives à la chlorose, à l’hydro- 
pisie, à la mélancolie, au scorbut, aux affections vénériennes, à 
l’asthme, aux fièvres, à la colique (de plomb), aux maladies de peau. 
B. de Sauvages, l’érudit professeur de Montpellier, vulgarisa en 
France l’œuvre des grands médecins anglais, Sydenham et Mus- 
grave. 

Boissier de Sauvages (1760) distingue « le rhumatisme de la 
goutte et de l’ostéocope en ce que la douleur a son siège dans les 
parties charnues et non dans les articles et dans les os » ; la classifi- 
cation purement symptomatique qu’il adopte l’amène à des répé- 
titions incessantes : il décrit en deux chapitres différents l’arthrite 
rhumatique et le rhumatisme arthritique ! Nous nous dispenserons 
d’énoncer les seize espèces de son genre arthritis et les quinze 
espèces du genre rhumatisme. 

Stoll (1780), également guidé par des considérations théoriques, 
distingue un rhumatisme inflammatoire et un rhumatisme bilieux, 
gastrique ou saburral; mais l’inflammation rhumatismale ne lui 
paraît pas la même que la vraie inflammation ! Et l’inflammation elle- 
même, dans la classification de Stoll, doit être distinguée suivant 
qu’elle est rhumatismale, bilieuse ou septique. Fiat lux, s’écrie 
Bouillaud. 
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Culleu (1785) laissa du rhumatisme et de la goutte des descrip- 
tions didactiques remarquables. 

L'école anatomique, positiviste, du commencement de ce siècle 
opéra contre ces tendances une réaction vigoureuse et même exces- 
sive. Il fallait une lésion précise pour définir une maladie. Pour 
Pinel, le rhumatisme articulaire est une inflammation des tissus 
fibreux des articulations. « J’appelle rhumatisme articulaire, disait 
un élève de Bichat (Gasc, 1803), cet état inflammatoire des mem- 
branes fibreuses et de l’expansion tendineuse dont l’organisation et 
l'appareil servent à la jonction des os entre eux. » Chomel (1813) 
réserve le nom de rhumatisme aux affections dont le siège est au 
niveau d’une articulation et le domaine confiné aux systèmes muscu- 
laire et fibreux; le rhumatisme, pour lui, est à l’inflammation des 
membranes synoviales ce que la pleurodynie est à la pleurésie. 

Plus tard, Chôomel dut élargir sa définition et admettre la réalité 
du rhumatisme viscéral ; les analogies cliniques et anatomo-patholo- 
giques l’amenèrent également à proclamer l'identité nosologique du 
rhumatisme articulaire et de la goutte, qui fut également acceptée 
par Grisolle, Bazin et Pidoux. 

Bouillaud (1834-1840) s’attacha avec prédilection à l’étude du 
rhumatisme et la conception à laquelle il arriva, étayée tant par 
de nombreuses observations au lit du malade qu’à la table de 
l’'amphithéâtre, s’imposa aux générations médicales qui se sont suc- 
cédé jusqu’à nos jours : le rhumatisme devient une inflammation du 
système fibro-séreux des articulations, du cœur (péricarde et endo- 
carde), des plèvres, des méninges, etc., avec une altération particu- 
lière du sang. La symptomatologie du rhumatisme articulaire aigu 
est fixée à partir de ce moment. 

Garrod, presque à la même époque (1848), s'attache avec le même 
bonheur à l’étude de la goutte ; le dépôt d’acide urique dans les tissus 
des jointures et sa présence dans le sang devinrent la caractéristique 
de ja goutte que Garrod sépare et du rhumatisme aigu (arthrite 
rhumatismale) et du rhumatisme chronique (arthrite rhumatoïde). 

La discussion qui s’éleva, en 1866 et 1867, à la Société médicale 
des hôpitaux à propos du rhumatisme blennorrhagique, rappela de 
nouveau l'attention des médecins sur l’étiologie du rhumatisme. Les 
observations de déterminations articulaires apparaissant dans le 
cours d’un état général plus ou moins grave provoqué par des affec- 
tions très diverses : blennorrhagie, scarlatine, érysipèle, angine, 
puerpéralité, variole, diphtérie, oreillons, dysentérie, chlorose, 
dysménorrhée, grossesse, allaitement, etc., ete., se multiplièrent. 
Pour les uns, il s'agissait là de simples coïncidences ; pour les 
autres, ces états provoquaient l’éclosion du rhumatisme articulaire 
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(Gueneau de Mussy, Peter) comme l’auraient fait un traumatisme, un 
choc moral ; pour d’autres encore, il s’agissait, dans ces cas, d’arthro- 
pathies d’une nature spéciale, différentes du rhumatisme articulaire, 
de pseudo-rhumatismes. 

Nous arrivons à la période tout à fait actuelle de cet historique. 
Charcot, qui avait fait, en 1853, de la goutte asthénique primitive 
(rhumatisme articulaire chronique progressif) l’objet de sa thèse 
inaugurale, qui en 1867 avait présenté au public français et annoté 
le Traité de la goutte de Garrod, reprend dans une série de leçons 
faites à la Salpêtrière et parues en 1874 l'étude du rhumatisme ; il dis- 
tingue d’une part la goutte du rhumatisme, tout en reconnaissant 
indéniable parenté qui existe entre ces deux affections ; mais les 
constatations anatomo-pathologiques et surtout les affinités cliniques 
le conduisent à proclamer l'identité de nature du rhumatisme aigu, 
subaigu et chronique. 

En 1875, Senator fait paraître dans le Handbuch de Ziemssen 
exposé de la science d'alors sur les affections rhumatismales ; Pau- 
teur étudie dans des chapitres distincts, d’une part, la polyarthrite 
rhumatismale aiguë et l’arthrite rhumatismale chronique qui lui 
fait suite, de l’autre, la goutte et l’arthrite déformante. 

En 1876, M. Besnier fait paraître dans le Dictionnaire ency- 
clopédique des sciences médicales la monographie la plus importante 
qui ait été consacrée au rhumatisme ; tous les auteurs qui ont écrit 
depuis sur ce sujet ont dû faire à cette œuvre magistrale les plus 
larges emprunts. Il nous faut avouer que la question du rhumatisme 
n’a guère avancé depuis. L’élégant article d'Homolle !, paru quelques 
années après, répète avec plus de concision l’article de M. Besnier. 

Dans le cours professé pendant l’hiver 1879-1880, M. Bouchard ? 
aborde l’étude des relations des maladies rhumatismales entre elles 
et arrive par une voie très différente à adopter une classification 
presque identique à celle de Senator : il étudie les antécédents 
morbides personnels et héréditaires des malades atteints de polyar- 
thrite aiguë fébrile. « On fait le dénombrement des maladies qui 
précèdent cette polyarthrite ou qui l’annoncent, qui lui succèdent ou 
sont annoncées par elle, qui l’accompagnent ou qui la compliquent, 
qui, enfin, alternent avec elle. » On constitue un groupe naturel de 
ces maladies qui accompagnent la polyarthrite fébrile; c’est le 
groupe rhumatismal. En employant cette méthode, M. Bouchard 
arrive à distinguer : 1° d’une part, les rhumatismes : le rhumatisme 
articulaire aigu, le rhumatisme mono-articulaire chronique, le rhu- 


1. Art. Rhumalisme du Nouv. Dict. de méd. et de chir. pratiques. 
2. Cu. BoucHARD, Maladies par ralentissement de la nutrition, 1882. 
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matisme fibreux, les nodosités d’Heberden, que leurs affinités rap- 
prochent de la goutte, de la gravelle, du diabète, de l'obésité, de 
la lithiase biliaire, c’est-à-dire des maladies par ralentissement de la 
nutrition; 2° d'autre part, les pseudo-rhumatismes, qui sont le rhu- 
matisme chronique progressif ou rhumatisme noueux, maladie non 
rhumatismale, voisine de la scrofule, de la phtisie et de l’albumi- 
nurie, et les pseudo-rhumatismes infectieux (arthrites de la blennor- 
rhagie, de la morve, du scorbut, de l’infection purulente). 

M. Lancereaux! décrit d’une part le rhumatisme articulaire aigu 
ou fièvrerhumatismale, manifestation de l’arthritisme, maladie géné- 
nérale, acquise, frappant les membranes séreuses, et d’autre part le 
rhumatisme chronique, manifestation de l’herpétisme (l’herpétisme 
serait une névrose vaso-motrice et trophique), maladie héréditaire, 
frappant les tissus fibreux et cartilagineux; cerhumatisme articulaire 
chronique englobe non seulement le rhumatisme subaigu, le rhnuma- 
tisme déformant progressif, les nodosités d’Heberden, les arthrites 
sèches, déformantes, mais encore la goutte elle-même. 

L’aperçu historique que nous venons de donner nous permet de 
voir qu’on est loin de s’entendre sur la nature aussi bien que sur les 
limites du rhumatisme. S'agit-il d’une maladie spécifique, à étiologie 
déterminée ? ou de la souffrance d’un système anatomique, muscu- 
laire, tendineux, fibreux, conjonctif, séreux, ou de certains organes, 
les articulations par exemple ? Est-ce une certaine façon de réagir de 
l'organisme vis-à-vis de la série des poisons ou des infections, c’est-à- 
dire une diathèse, un état constitutionnel? Le mot rhumatisme a pris 
tour à tour chacune de ces significations, sans compter l’acception 
populaire qui, fidèle à la tradition hippocratique, entend par rhuma- 
tisme toute douleur qui se déplace facilement. Aussi comprend-on 
que des èsprits aussi distingués que Littré, Robin, Senator, Durand- 
Fardel aient souhaité de voir disparaître ce mot du langage médical. 

Quoi qu’il en soit, dans la littérature médicale contemporaine, le 
terme de rhumatisme s'applique à des états dissemblables. Ge sont : 

1° Une maladie aiguë fébrile, générale, caractérisée par une alté- 
ration profonde de la crase sanguine et par l'apparition successive 
ou simultanée d’arthrites multiples, mobiles, sans tendance à la sup- 
puration, s’accompagnant ou non de manifestations pleuro-pulmo- 
naires, cardiaques, encéphaliques, rénales, cutanées, etc. (rhuma- 
tisme articulaire aigu); 

2 Des déterminations articulaires, parfois analogues aux précé- 
dentes, s’accompagnant d’un trouble général de la santé, survenant 


1. E. LANCEREAUX, Trailé de l'herpétisme, 1883; Leçons de clinique médicale, 
1892. 
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dans le cours ou le décours d’infections et d’intoxications variées 
(rhumatisme secondaire, symptomatique ou pseudo-rhumatisme); 

3 Des manifestations à caractère souvent fluxionnaire et doulou- 
reux, ayant pour siège les appareils pleuro-pulmonaires, cardiaques, 
nerveux, musculaires, cutanés, etc. Ces manifestations, dont la nature 
rhumatismale ne saurait faire de doute alors qu’elles s’accompagnent 
de déterminations articulaires, n’en sont pas moins rhumatismales 
alors que les arthropathies font défaut (rhumatisme musculaire, 
rhumatisme des nerfs ou névralgie rnumatismale, dermatoses, iritis, 
viscéralgies rhumatismales, etc., en un mot le rhnumatisme abarticu- 
laire ou viscéral); 

4 Un groupe d’affections articulaires chroniques qui, peut- 
être, sont des maladies distinctes entre elles, mais qui, pour une 
part au moins, présentent des affinités pathologiques indéniables 
avec le rnumatisme articulaire aigu (rhumatisme articulaire chro- 
nique) ; 

9° Un état constitutionnel, héréditaire ou acquis, lié sans doute 
à une perversion des actes nutritifs sous l'influence d'infections ou 
d’intoxications variées, supposant peut-être un mode spécial d’acti- 
vité des centres nerveux ou de certains appareils, des appareils arti- 
culaires en particulier. Cet état constitutionnel porte encore le nom 
d’arthritisme ; il répond, on le voit, à « une notion encore vague que 
chacun entend à sa manière, étend ou restreint à sa fantaisie ». La 
discussion du fondement de cette diathèse et celle des rapports que 
cette diathèse présente avec le rhumatisme articulaire peuvent trou- 
ver leur place dans un traité de pathologie générale, mais ne nous 
occuperont pas ici. 

Nous ne consacrerons pas davantage de chapitre spécial au rhu- 
matisme viscéral ; nous passerons en revue la plupart des manifes- 
tations abarticulaires du rhumatisme, en traitant des accidents et des 
complications de la polyarthrite aiguë. Quelques-unes de ces affec- 
tions, le plus grand nombre peut-être, paraissent surtout fréquentes 
dans le cours des multiples infections et intoxications qui s’accom- 
pagnent de déterminations articulaires. En tout cas, la preuve de 
leur nature rhumatismale nous paraît impossible à faire quand elles 
ne font pas partie du cortège du rhumatisme articulaire ?. 


1. Suivant une ingénieuse comparaison de M. F. WipAL (Trailé de méd. et de 
thérap., t. IT, 1896), l’arthritisme serait au rhumatisme ce que la scrofule est à la 
tuberculose, c’est-à-dire un terrain préparé pour le développement de l'infection 
rhumatismale ; c'est sur ce même terrain que se développent avec prédilection la 
goutte, le diabète, l'obésité, la migraine, l’eczéma, l’épistaxis, les hémorrhoïdes. 

2. D’après FRIEDLÆNDER (Congr. «llem. de méd. int. à Wiesbaden, 1885), la 
paralysie de Landry, la poliomyélite antérieure, la paralysie bulbaire aiguë, la mala- 
die de Basedow, la tétanie, le diabète insipide, le diabète sucré, la plupart des 


MAN. VII 31 


578 MALADIES GÉNÉRALES 


C’est donc le rhumatisme articulaire qui nous occupera seul, dans 
ses deux modalités, aiguë et chronique. Même en restreignant ainsi 
acception du terme rhumatisme, nous engloberons encore sous un 
même vocable différentes arthropathies dont la parenté morbide est. 
pour certaines, difficile à justifier. : 

Le critérium qui permettrait de distinguer une arthropathie d’ori- 
gine rhumatismale de toute autre arthropathie fait défaut. Le rhu- 
matisme manque de signature reconnaissable. Une maladie se carac- 
térise d'habitude ou par un facteur étiologique (exemples : tubercu- 
lose, scarlatine, diphtérie, intoxications), ou par une anatomie patho- 
logique spéciale (exemple : fièvre typhoïde), ou par une évolution 
symptomatique fixe (exemples : pneumonie, fièvres éruptives, etc.), 
ou, à défaut, par l'épreuve thérapeutique (syphilis). Or l’étiologie ne 
fournit pas les indications qui permettent de reconnaître les affections 
rhumatismales. L’anatomie pathologique n’a rien de caractéristique 
non plus : l’arthropathie du rhumatisme est marquée par des lésions 
inflammatoires de degré variable, par des dégénérescences, des hyper- 
trophies ou des atrophies des tissus qui entrent dans la constitution 
des articulations, lésions communes à toutes les affections des 
jointures. Quant à l'anatomie pathologique des manifestations abarti- 
culaires du rhumatisme, elle reste presque tout entière à faire. 

Le rhumatisme articulaire n’est pas non plus, même dans ses 
formes aiguës et franches, caractérisé par une évolution cyclique: 
l'élévation de la température, la courbe des relevés thermométriques, 
la durée de la fièvre sont variables d’un cas à l’autre. 

Le tableau symptomatique diffère, du tout au tout, si l’on considère 
des types extrêmes de rhumatisme articulaire aigu et de rhumatisme 
articulaire chronique ; mais toutes les transitions se rencontrent aussi 
et la limite entre le domaine du rhumatisme aigu et celui du rhu- 
matisme chronique est bien difficile à tracer. Les auteurs qui rangent 
le rhumatisme aigu parmi les maladies infectieuses et rejettent 
l'étude du rhumatisme chronique dans le groupe des maladies de 
nutrition, sont obligés de reconnaître que beaucoup de rhumatismes 
chroniques sont d’origine infectieuse et que, parleur début, ils peuvent 
revêtir les allures du rhumatisme aigu. D'autre part, nous voyons 
certaines infeclions, comme la blennorrhagie, l’érysipèle. la septicé- 
mie puerpérale, capables de produireles arthropathies du rhumatisme 
aigu, donner parfois lieu aux arthropathies des différentes espèces 
du rhumatisme chronique (rhumatisme chronique osseux déformant, 


névralgies, sans compter la chorée, font partie du cadre du rhumatisme ; on comprend 
qu’en l'absence de toute détermination articulaire, il sera impossible de se prononcer 
tant que l’agent du rhumatisme nous sera inconnu. 
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rhumatisme chronique fibreux, rhumatisme chronique partiel). Aussi 
a-t-on mieux aimé, dans ce Manuel, rapprocher que dissocier les 
affections articulaires, dites rhumatismales, aiguës et chroniques, 
qui présentent entre elles des affinités indéniables par les conditions 
de leur développement et même par leur mode d’évolution. 

On s’est flatté un instant de trouver un critérium dans l’action 
d’une médication spécifique. C’est ainsi que M. Senator a pensé 
trouver dans le salicylate de soude le spécifique permettant de dis- 
tinguer les rhumatismes aigus francs des pseudo-rhumatismes 
infectieux; M. Marie! à cru reconnaître de semblables propriétés 
au salol qui agirait sur le rhumatisme chronique infectieux, mais 
non sur le rnumatisme diathésique. Mais une expérience plus longue 
a permis de constater que dans un cinquième des cas de rhumatisme 
aigu franc le salicylate échouait, et qu’il donnait par contre, dans 
quelques cas ‘de rhumatismes infectieux, d'excellents résultats. Nous 
savons aussi que le salicylate rend parfois les plus grands services 
dans l'attaque aiguë de goutte, que nous n’osons pas rejeter du cadre 
du rhumatisme, mais dont il nous faudra discuter les affinités. L’ac- 
tion du salol, du salophène n’est pas moins variable dans des cas en 
apparence identiques. 

Les considérations que nous venons de développer nous ont 
engagé à restreindre l’étude du rhumatisme au seul rhæmatisme 
articulaire. 

Mais comment reconnaître qu’une affection articulaire est rnuma- 
tismale? Nous sommes, sur ce point, aussi embarrassés à l’heure 
actuelle que du temps de Baillou. L’impression d'ensemble que nous 
fournissent les symptômes est notre seul guide : il faut que le malade 
présente à la fois et des signes d’une affection locale, et des sym- 
ptômes d’un état général, dont les arthropathies nous paraissent 
dépendre. C’est à ces caractères, seulement cliniques, qu’on recon- 
naîtra le rhumatisme articulaire. 

La forme chronique de ce rhumatisme sera développée dans un 
chapitre spécial; nous n’aurons à traiter que du rhumatisme articu- 
laire aigu et subaigu. 

Le rhumatisme articulaire aigu est-il une maladie infectieuse, est- 
il une maladie spécifique ? 

La bactériologie, nous le verrons, a cherché en vain jusqu'ici 
l'agent vivant de la maladie. Les microbes trouvés dans la sérosité 
articulaire, dans le sang, dans les végétations endocardiques sont 
vulgaires et variés : c’est la liste des microbes à tout faire, les diffé- 
rents streptocoques, les staphylocoques blancs, dorés, citrins, etc. 


1. Leçons de clinique med., 1895. 
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Mais nous ne nous appuierons pas sur cette diversité de la flore micro- 
bienne rencontrée, parce qu’il pourrait s’agir d'infections secondaires, 
alors que l’agent spécifique échapperait aux investigations. En nous 
bornant aux données que fournit le seule investigation clinique, que 
voyons-nous? Le même ensemble symptomatique, celui qui constitue 
le rhumatisme articulaire aigu, le plus franc, le plus vrai, peut appa- 
raitre au cours d’angines bénignes ou graves, de la blennorrhagie, 
de la septicémie puerpérale, de la scarlatine, de l’érysipèle, de la 
dysentérie, etc. Ces infections que nous venons d’énumérer et d’autres 
encore s’accompagnent le plus souvent, il est vrai, de déterminations 
articulaires à physionomie particulière et différente de celle de la 
polyarthrite fébrile; déterminations qui ont pris le nom de pseudo- 
rhumatismes infectieux ; mais, nous le répétons, on peut voir éclater, 
dans ces cas, le rhumatisme polyarticulaire légitime, fébrile, mobile, 
avec manifestations cardiaques, pleuro-pulmonaires, cérébrales, jus- 
ticiables du salicylate de soude, etc. Bien plus, les infections ne sont 
pas les seuls agents provocateurs de la fièvre rhumatismale : on a vu 
éclater celle-ci, avec ses fluxions articulaires, à la suite d’intoxica- 
tions variées par le plomb, l’iodure de potassium, la tuberculine, le 
sérum antidiphtérique, etc. 

Le rhumatisme déterminé par ces différents agents toxiques 
présente aussi le plus souvent un aspect spécial, sur lequel nous 
reviendrons plus longuement tout à l’heure. 

Il est frappant de voir combien ces rhumatismes toxiques peuvent 
ressembler de point en point aux rhumatismes infectieux. Cette seule 
remarque devrait nous engager à chercher plus haut l’origine de 
l’éclosion des manifestations rhumatismales. [1 n’y a qu’un trouble 
de la nutrition, trouble pouvant être provoqué par des agents pertur- 
bateurs très variés, qui puisse être l’origine commune de ces manifes- 
tations. 

À considérer la série des rhumatismes toxiques et infectieux, 
nous arrivons à cette conclusion : le rhumatisme articulaire paraît 
l'expression de l'atteinte de l’organisme dans lequel l’adultération 
du sang et des humeurs se manifeste par des réactions du côté des 
jointures; ces réactions sont tout à fait comparables et probablement 
du même ordre que celles qui se passent souvent en même temps du 
côté de la peau. Il ne nous répugne plus, aujourd’hui que la fonction 
elandulaire a été étendue à tous les tissus, d'admettre que la joinx 
ture possède une fonction sécrétoire spéciale, capable de transfor- 
mer et d'éliminer les poisons, et, à tout prendre, la synoviale 
représente une glande holocrine assez comparable au revêtement 
cutané. En se plaçant à ce point de vue, il serait du plus haut intérêt 
d'étudier le trouble de cette fonction dans le cours d’une série 
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d’intoxications { et d'infections. La jointure, tout comme la parotide 
ou le testicule, réagit sous l’influence de certaines toxhémies, de 
certaines septicémies. 

Nous allons étudier dans les paragraphes suivants : 

1° Les rhumatismes toxiques; 

2 Les rhumatismes infectieux ; 

(Il serait peut-être plus correct de dire le rhumatisme provoqué 
par les intoxications, le rhumatisme provoqué par les infections) ; 

3° Le rhumatisme polyarticulaire aigu franc, essentiel, c’est-à- 
dire dont l’agent provocateur nous échappe encore. 
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La plupart des agents toxiques, qui peuvent causer des éruptions 
cutanées, telles que : urticaire, érythème scarlatiniforme, noueux, 
etc., déterminent parfois en même temps des douleurs du côté des 
jointures; la liste de ces substances est fort longue. Citons l’anti- 
pyrine, le chloral, l’iodoforme, l'acide salicylique, la quinine, la 
digitale, le tartre stibié, l’arsenic, les préparations mercurielles, les 
bromures, les iodures alcalins, le copahu, cubèbe, santal, etc. L’ar- 
thralgie, qu'on peut rencontrer dans ces cas, est rarement assez 
marquée pour forcer l’attention; elle se confond avec les courba- 
tures, les sensations de brisement des membres et les phénomènes 
généraux qui traduisent l’intoxication; mais il n’en est pas toujours 
ainsi. 

RHUMATISME CONSÉCUTIF A L'INTOXICATION PAR L’IODURE DE POTAS- 
sium. — Nous avons eu l’occasion d’en observer un cas fort remar- 
quable. Il s’agissait d’un homme de vingt-huit ans, qui n’avait jamais 
souffert de rhumatisme et sans antécédents personnels névropa- 
thiques ou vénériens. Il prenait depuis deux ans, avec des répits assez 
fréquents, de l’iodure de potassium, à la dose de 2 grammes par. 
jour; l’usage de l’iodure lui avait été conseillé par différents spécia- 
listes qu’il avait consultés pour une otite moyenne chronique, consé- 
cutive à de la pharyngite chronique. L'action de l’iodure ne s'était 
traduite jusque-là que par un peu d’enchifrènement et des bourdonne- 


1. Il paraît que l'injection intra-vasculaire de cantharidine produit chez le cheval 
une synovite comparable à la synovite rhumatismale ou traumatique (in Thèse de 
PAGUIER, Paris, 1884). 
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ments d'oreille ; mais, à la suite d’un bain froid, notre malade eut un 
jour des douleurs dans les genoux, les chevilles, les poignets, les 
coudes, les épaules, la colonne vertébrale; il y eut en même temps 
de l’enflure des poignets avec œdème rosé; la fièvre était modérée 
(maximum, 38°,5). Ce rhumatisme, qui évolua avec les allures du 
rhumatisme subaigu, en particulier du rhumatisme blennorrhagique, 
ne commença à s’amender que du jour où, le flacon d’iodure de po- 
tassium étant épuisé, le malade arrêta l’usage de ce médicament. 
Cette coïncidence échappa cette fois aussi bien au malade qu’à son 
médecin : le salicylate de soude n’avait amené aucun soulagement. 
Ce rhumatisme, qui avait tenu le malade au lit pendant plus d’un 
mois, S’accompagna de raideur des différentes jointures et même 
d’un certain degré d’ankylose des poignets; les masses musculaires 
péri-articulaires s’atrophièrent considérablement. Cependant la 
restitutio ad integrum fut obtenue après quelques mois de traitement 
par les massages et les douches chaudes. Le malade était complè- 
tement guéri depuis un certain temps quand il voulut reprendre 
l’usage de l’iodure à cause de l’état de son ouïe; après quarante-huit 
heures de traitement ioduré, il fut repris, en même temps que de 
bourdonnements d’oreille et de congestion de la muqueuse nasale, 
de douleurs dans les membres : les membres supérieurs lui parais- 
saient plus pesants et ils étaient en réalité légèrement enflés vers les 
parties les plus déclives; les articulations du poignet et du genou 
étaient tuméfiées et contenaient un épanchement appréciable. Des 
arthralgies descoudes, des épaules et des articulations tibio-tarsiennes 
se manifestèrent. Le malade suspendit l’iodure et, au bout de 
quelques jours, tout rentra dans l’ordre; frappé par cette coïnci- 
dence, il refit avec plus de prudence de nouvelles tentatives, qu'il 
répéta cinq fois, depuis dix ans, en variant les doses d’iodure ; mais 
des doses minimes de 20 centigrammes, comme des doses fortes de 
6 à 8 grammes, se montrèrent également rhumatogènes. Il est à 
noter qu’en dehors de la provocation par l’iodure, il n’y eut jamais 
de rhumatisme chez ce malade, dont la famille n’est pas rhuma- 
tisante ; la mère était légèrement obèse. 

RHUMATISME CONSÉCUTIF A L'INTOXICATION SATURNINE. — On peut 
s'étonner que Tanquerel des Planches (1839), qui pendant plus de huit 
ans poursuivit une des enquêtes les plus consciencieuses quiaient été 
faites sur les maladies du plomb, qui consacra à l’étude de l’arthralgie 
saturnine une étude très complète, n’ait pas rencontré ou noté l’exis- 
tence des fluxions articulaires, avec état général plus ou moins 
marqué, qui surviennent parfois chez les saturnins. Cependant cette 
variété de rhumatisme était déjà décrite par les auteurs du siècle 
dernier. 
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Musgrave (1702) avait remarqué la fréquence de la goutte à la : 
suite de la colique de Devonshire. 

De Sauvages, dans son Traité de nosologie méthodique (1760), la 
décrit sous deux noms différents: il distingue la goutte, « entière- 
ment semblable à la podagre », qui succède à la colique de Poitou 
(arthritis a colica de Musgrave, arthris rachalgica) et le rhuma- 
tisme métallique (rheumatismus metallicus). « Gette dernière espèce, 
dit de Sauvages, est familière aux peintres, potiers, doreurs, à ceux 
qui broient les couleurs, qui peignent les talons des souliers des 
femmes en rouge, qui font le plomb laminé; aux fondeurs, à ceux 
qui boivent du vin édulcoré avec la litharge, ete., et elle commence 
sans être précédée de la colique de Poitou. » 

De même Stoll (1780) note que, dans le cours de l’intoxication 
saturnine, les membres, les bras, les cuisses, les jambes deviennent 
parfois douloureux comme dans un rhumatisme très aigu. Le lum- 
bago, la sciatique sont parfois parmi les manifestations douloureuses; 
d’autres fois, les articulations des doigts, des mains, des pieds sont 
plus affectées que les muscles, ou réciproquement. 

Cependant, quand, en 1854, Garrod lut à la Société médico-chirur- 
gicale de Londres le mémoire par lequel il annonçait qu'un quart 
des goutteux qu'il soignait dans son service d'hôpital avaient éprouvé, 
à une période quelconque de leur existence, des symptômes d’intoxi- 
cation par le plomb, ce fut une révélation. Depuis, les observations 
se sont multipliées (voir la Goutte saturnine). 

Nous ne nous étendrons pas sur la description du rhumatisme 
saturnin qu’on trouvera faite à l’article Goutte. 

Comme la goutte ordinaire, la goutte saturnine débute parle gros 
orteil;, comme elle, elle peut rester longtemps localisée à cette articu- 
lation avant d’envahir d’autres jointures ; mais fréquemment ce début 
par le gros orteil manque. Les mains, les pieds, les grandes articula- 
tions peuvent se prendre dès la première attaque, qui se déroule 
comme une attaque de rhumatisme articulaire plus ou moins géné- 
ralisé; des épanchements, qui restent d'ordinaire modérés, se font 
dans les jointures ; à la palpation, on ne sent pas d’incrustation ura- 
tique des tissus péri-articulaires; ces attaques, de durée variable, 
laissent souvent quelques déformations, comme le rhumatisme 
chronique. C’est avec raison que M. Lancereaux! fait remarquer 
que personne jusqu'ici n’a fixé les caractères de ces arthrites aiguës 
qui surviennent chez les saturnins et peut-être est-ce à tort qu’on 
en a fait des accidents de la goutte; nous aurons du reste à revenir 


1. Leçons de clin. méd. faites à la Pitié et à l’Hôtel-Dicu (années 1879-1891, 
p- 106, Paris, 1892). 
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sur la question de la goutte elle-même, dans ses rapports avec le 
rhumatisme. 

En un mot, nous voyons que l’intoxication saturnine peut donner 
lieu : soit à l’arthralgie, soit au rhumatisme subaigu, soit à la goutte 
véritable. 

RHUMATISME CONSÉCUTIF A L’INTOXICATION PAR L'ACIDE LACTIQUE. — 
Des observations et des expériences semblent prouver que la pré- 
sence de l’acide lactique dans l’organisme de l’homme et des ani- 
maux est capable de produire des déterminations articulaires; ce fut 
même longtemps, en Angleterre, une théorie très en faveur que d’at- 
tribuer à cet acide le rôle de matière morbigène du rhumatisme arti- 
culaire. Prout le premier, puis W. Fuller présentèrent cette hypo- 
thèse. En 1858, Richardson fit de nombreuses expériences sur des 
chiens, à qui il injectait dans le péritoine une solution d’acide lac- 
tique ; il y eut des inflammations de différentes séreuses (péritoine, 
péricarde, endocardite, synoviales). Des effets analogues furent 
obtenus par Rauch‘ en 1860. Les expériences contradictoires de 
Müller (1860) et Reyher (1861) firent oublier ces premiers résultats. 
Après que Cantani eut préconisé l'acide lactique dans le diabète, plu- 
sieurs médecins eurent l’occasion de rencontrer des diabétiques, 
chez qui l'emploi de l’acide lactique détermina des manifestations 
inflammatoires des jointures. Foster ? (1871) rapporta deux observa- 
tions de ce genre; les phénomènes, dit Foster, ressemblaient à tous 
égards à ceux du rhumatisme articulaire aigu; ils survenaient dès 
que l'acide était absorbé et cessaient dès que l’on cessait d'en 
prendre. Quand il y avait tolérance d’une quantité moyenne d’acide, 
en augmentant la dose, on produisait une inflammation articulaire 
douloureuse; une transpiration d’abord faible, mais ensuite abon- 
dante et acide coïncidait avec le développement de l’affection doulou- 
reuse. Külz, en 1875, a vu sous l'influence du même traitement, sur- 
venir un accès de rhumatisme chez un troisième diabétique. 

Dans le but de contrôler cette action, un élève de M. Hanot, le 
docteur Pagnier ÿ, se soumit à l’usage de l'acide lactique ; il prit une 
dose de 50 centigrammes d’acide lactique, qu’il augmenta progressi- 
vement les jours suivants. Il n’apparut pas de douleurs articulaires. 
M. Pagnier s’est cru autorisé par cette unique expérience à dénier à 
l’acide lactique toute influence rhumatogène. Et cependant nous 
voyons dans l’observation très personnelle qu’il rapporte survenir, 
au dixième jour, de la fièvre, des sueurs, et des taches de purpura 


1. RAuCH (Thèse de Dorpat, 1860). 

2. FOSTER, Synthesis of acute Rheumatism (Bril. med. Journ., 1871, p. 720). 

3. PAGNIER, Essai sur l'éliologie du rhumalisme arliculaire aigu (Thèse de Paris, 
£8:). 
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sur les membresinférieurs d’abord, puis surles membres supérieurs. 
Les affinités que nous avons signalées plus haut entre les manifesta- 
tions cutanées et articulaires ne nous permettent pas de considérer 
cette expérience, si insuffisante qu’elle soit, comme tout à fait néga- 
tive. 

L'usage de l’acide lactique, fréquemment employé depuis quelques 
années contre les diarrhées infectieuses, n’a pas déterminé, à notre 
connaissance, de nouveaux accidents rhumatismaux. 

RHUMATISME CONSÉCUTIF AUX INTOXICATIONS ALIMENTAIRES. — (est 
encore dans la nosologie de B. de Sauvages que nous trouvons l’indica- 
tion fort nette de ce rhumatisme. Dans un paragraphe consacré à 
l’arthritis Bahamensis, le vieux maître de Montpellier s’exprime ainsi : 
« Les poissons qu’on pêche dans les environs de l'ile de Bahama 
excitent à ceux qui en mangent de violentes douleurs dans les arti- 
culations. Ces douleurs se terminent quelque temps après par un 
prurit, qui dure trois jours. » Nous ignorons si les poissons des 
Antilles anglaises possèdent encore de nos jours cette curieuse pro- 
priété; mais beaucoup des poissons qu’on pêche sur nos côtes, 
harengs, dorades, congres, raies, maquereaux, sardines, etc., de 
nombreux coquillages, les moules surtout, les crustacés, les viandes 
fumées et salées, la charcuterie, les fromages fermentés, certains 
fruits ou légumes déterminent chez beaucoup de personnes des érup- 
tions variées et des troubles gastro-intestinaux; ces éruptions s’ac- 
compagnent chez quelques sujets de douleurs parfois vives dans les 
jointures, les poignets et les genoux surtout. 

RHUMATISME CONSÉCUTIF A L'INJECTION DE TOXINES MICROBIENNES. — 
MM. Lannelongue et Mauclaire rapportent un exemple de complica- 
tions articulaires survenues à la suite d'injection de tuberculinet 
(lymphe de Koch) chez un enfant de sept ans, traité pour un lupus. 
Cet enfant subit en une semaine trois injections de tuberculine aux 
doses de 1 milligramme la première fois, de 3 milligrammes;les deux 
fois suivantes; les deux premières injections furent suivies d’une 
élévation de température (39°,8) qui se manifesta quelques heures 
après et dura douze à quatorze heures; puis tout rentra dans 
l’ordre. Mais, après la troisième injection, la réaction, qui apparut 
comme dans la deuxième expérience après six heures, fut plus vive 
(40°,6) et dura plus longtemps (dix-neuf heures); elle fut marquée 
par un abattement général très considérable. Une éruption papu- 
leuse apparut le soir même de l'injection; elle fut confluente sur 
tout le corps, sauf sur la figure. En même temps l’enfant se plaignit 
de douleurs dans le genou et le tibia gauches, douleurs qui s’accen- 


1. Bulletin médical, 1890, p. 1122. 
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tuèrent encore pendant la nuit. Le lendemain l’enfant souffrait dans 
les articulations cervicales (gêne dans les mouvements de rotation de 
la tête) et l’on constatait la présence d’un épanchement dans les deux 
coudes et dans les deux épaules ; le poignet gauche, les deux hanches 
étaient également atteints ; il existait un épanchement abondant dans 
les deux genoux. Il n’y eut pas d’albuminurie. 

MM. Lannelongue et Mauclaire, dans les réflexions dont ils font 
suivre leur observation, écartent l'hypothèse suivant laquelle la 
tuberculine aurait révélé l’existence de foyers tubereuleux anciens ; 
ils émettent l'opinion qu’il s’agit plutôt de la création de foyers articu- 
laires nouveaux, consécutifs à la mobilisation de bacilles tuberculeux, 
puisésau niveau du lupus à la faveur de la vaso-dilatation déterminée 
par la lymphe de Koch. La multiplicité des manifestations articulaires, 
l'existence simultanée d’un érythème généralisé nous paraissent s’ac- 
corder mieux avec l’hypothèse d’un rhumatisme toxique, consécutif à 
l'injection de la toxine de Koch. 

RHUMATISME CONSÉCUTIF A L'INJECTION DE SÉRUMS SANGUINS. — 
L'usage de plus en plus répandu depuis trois ans du sérum des ani- 
maux immunisés contre la diphtérie (sérum de Behring, sérum de 
Roux, sérum d’Aronson, etc.) a permis de recueillir un nombre assez 
considérable d'observations, où l’on constate que, quelques jours(en 
général dix à quinze, le plus souvent douze jours) après une ou plu- 
sieurs injections de sérum, il survient en même temps que des phé- 
nomènes généraux parfois insignifiants (fièvre, insomnie, agitation, 
délire) une éruption rubéoliforme, scarlatiniforme, urticarienne et des 
arthropathies (Moizard, Galliard, Sevestre, Hutinel, Variot, etc.) dou- 
loureuses, généralisées, s’accompagnant parfois d’un léger épanche- 
ment. Ces accidents s’amendent après quelques jours, quand on 
suspend l'emploi du sérum. Ces accidents que M. Sevestre a 
voulu rapporter à l’action du streptocoque (nous verrons en effet 
que les angines fournissent à peu près le même tableau symptoma- 
tique) se rencontrent également, suivant la remarque de M. Netter, 
après l'injection d’autres sérums d'animaux qui ont reçu des toxines 
pneumococciques ou tuberculeuses (sérum de Maragliano). Nous 
avons eu l’occasion, cette année, de constater dans le service de la 
clinique de l’Hôtel-Dieu des accidents du même genre à la suite 
d’injections de sérum de chien, que notre maître, M. Charrin, faisait 
faire à une malade atteinte de rhumatisme chronique déformant; 
chaque injection était suivie d’une poussée articulaire (gonflement, 
augmentation de l’épanchement dans toutes les articulations ma- 
lades), poussée qui rétrocédait après quelques jours !. 


1. Bull. el mém. de la Soc. méd. des hôpit., 1895, p. 539. 
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Les sérums non thérapeutiques, provenant d’espèces animales 
différentes, peuvent, dans des conditions encore indéterminées, pro- 
voquer des accidents semblables (Johanessen). 

RAUMATISME DE L'URÉMIE. — Les arthralgies généralisées, parfois 
très vives, sont assez communes dans l’urémie lente ; M. Jaccoud les a 
également rencontrées dans l’urémie aiguë, et leur importance lui a 
semblé assez grande pour justifier la création d’une forme articulaire 
de l’urémie. Différentes éruptions peuvent se rencontrer dans ces 
cas (érythème papuleux, diffus rubéolique, etc.). 

RHUMATISME DE L’URICÉMIE. — C’est de la goutte qu'il s’agit. Les 
accidents qui la constituent méritent-ils de constituer une espèce 
nosologique distincte du rhumatisme? Il ne nous appartient pas de 
trancher ce grave débat, qui a donné lieu à des discussions intermi- 
nables. Tant que nous ignorerons la nature du rhumatisme, la ques- 
tion restera ouverte. Remarquons seulement que ceux mêmes des 
pathologistes qui admettent une distinction radicale entre la goutte 
et le rhumatisme accordent cependant que des attaques antérieures de 
rhumatisme articulaire aigu prédisposent à la maladie goutteuse et 
que la goutte dans ses formes irrégulières peut rappeler à s'y mé- 
prendre le tableau du rhumatisme articulaire aigu et surtout du rhu- 
matisme articulaire chronique. D’ailleurs, suivant la remarque de 
M. Lancereaux, un petit nombre seulement des goutteux présentent les 
incrustations uratiques des articulations, et il résulte des recherches 
d'Ebstein que cette incrustation n’est qu’un phénomène contingent, 
secondaire à la nécrose qui se fait souvent par petits foyers à la suite 
des fluxions articulaires. Ges poussées mêmes paraissent être sous la 
dépendance de troubles de nutrition, dont l’uricémie n’est sans 
doute que l’une des expressions. Nous n’attachons donc pas d’autre 
valeur au terme de rhumatisme de l’uricémie. 

RHUMATISME DE LA GROSSESSE !. — Par un grand nombre de ses 
accidents, la grossesse ressemble à un état d'intoxication. Dans le 
cours de la grossesse, on peut voir survenir toutes les variétés aiguës 
et chroniques du rhumatisme (exemples de rhumatismes noueux rap- 
portés par Charcot, de rhumatisme articulaire aigu par Peter). La plus 
fréquente de ces formes est très analogue au rhumatisme blennorrha- 
gique (Lorain et ses élèves, Vaille et Ragot, Vachée, Brauenberger). 
C’est généralement chez une femme ne présentant aucun antécédent 
rhumatismal que se montrent ces manifestations articulaires : parfois 
multiples au début, elles se localisent généralement à une seule join- 


1. Les rhumatismes, qui surviennent au cours de la grossesse, de l’allaitement, 
de la chlorose, de la dysménorrhée, sont peut-être dus à des infections atténuées 
d’origine utérine. 
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ture (le genou). La marche de l'affection est subaiguë ; après l’accou- 
chement, les phénomènes inflammatoires disparaissent généralement, 
mais il reste souvent de la raideur ou même une ankylose complète. 

RHUMATISME DE L'ALLAITEMENT. — Les nourrices présentent assez 
souvent des manifestations de rhumatisme subaigu, très analogue à 
celui de la grossesse; il y a parfois de la chorée. 

RHUMATISME DE LA CHLOROSE (de Sauvages). — C’est un rhuma- 
tisme subaigu récidivant, qui s’accompagne souvent d’exanthèmes. 


Caractères généraux et pathogénie. — Tous les rhu- 
matismes toxiques que nous venons de passer en revue ont entre eux 
un incontestable air de famille. Ils se présentent presque toujours 
soit sous forme d’arthralgie, soit sous forme de rhumatisme articu- 
laire subaigu avec tendance à l’ankylose; les épanchements articu- 
laires, quand ils existent, restent séreux, sont peu abondants et dispa- 
raissent assez vite. La fièvre reste modérée. L’état général est parfois 
assez grave, mais ne tarde pas à s’améliorer dès que la cause d’in- 
toxication a disparu. Les manifestations cutanées sont extrêmement 
fréquentes. Par contre, les affections viscérales sont rares ; mais cette 
rareté peut tenir à la forme même de la maladie, qui reste peu grave 
et apyrétique, et non à sa nature. 

Comment se produisent ces accidents? Les -partisans de la 
théorie infectieuse du rhumatisme pourraient soutenir que les diffé- 
rentes intoxications que nous venons de passer en revue n’agissent 
qu’en favorisant la production d'infections secondaires ; cette manière 
de voir a d’ailleurs été soutenue par M. Sevestre pour le rhnumatisme 
post-sérothérapique, qui serait dù à la pullulation et peut-être à 
l’exaltation de virulence des streptocoques de la bouche; elle a été 
également soutenue pour lerhumatisme dela grossesse, delalactation, 
au cours desquelles les sécrétions vaginales sont abondantes et riches 
en micro-organismes. D’autres intoxications, en amenant des troubles 
gastro-intestinaux, pourraient favoriser la pullulation et l’exaltation 
de virulence des micro-organismes du tube digestif. Cependant dans la 
grande majorité des cas où l’examen de l’épanchement articulaire ou 
celui du sang a été pratiqué — ces cas, à vrai dire, sont encore peu 
nombreux, — on a constaté la stérilité de ces milieux. 

L'origine toxique de ces accidents nous paraît donc infiniment 
plus probable. Mais chacun des agents toxiques agit-il en nature ou 
sous la forme où il passe dans la circulation, sur les jointures affec- 
tées? La chose est peu problable ; des agents aussi différents amène- 
raient sans doute des réactions et une évolution très variées. On est 
donc amené à supposer un mécanisme indirect, action sur les 
centres trophiques des jointures, localisés dans l’axe gris, ou trouble 
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général de la nutrition, amenant la production d’une humeur 
irritante pour les jointures ou pour les centres trophiques de ces 
jointures. L’étymologie même du mot goutte reconnaît une concep- 
tion de ce genre. 


RHUMATISMES INFECTIEUX 


Par les poisons qu’élaborent les microbes, par ceux qu'ils font 
naître dans l’organisme soumis à leur influence nocive, les infections 
générales se comportent comme des toxémies. Aussi n’y a-t-il pas 
lieu de s'étonner si beaucoup des rhumatismes infectieux que nous 
allons étudier ressemblent, à s’y méprendre, aux rhumatismes 
toxiques ; nous avons déjà vu que dans Pétat actuel de la science, il 
est difficile de décider si le rhumatisme de l’allaitement, celui de 
la chlorose, etc, doivent être rangés dans une classe ou dans 
l’autre. 

.Il est possible que le rhumatisme de la diphtérie soit un 
rhumatisme toxique; peut-être en est-il de même du rhumatisme du 
choléra, de la dysentérie, etc... Mais il est certains caractères qui 
paraissent propres au rhumatisme infectieux; la suppuration de 
l’épanchement articulaire est le plus marquant de ces caractères, 
celui qui frappa les premiers observateurs. 

Historique. — Bouillaud appliqua le nom de pseudo-rhuma- 
tisme à «ces cas où à la suite de maladies externes ou internes, 
caractérisées par une infection putride de la masse du sang, qui 
se traduit à nos sens par le cortège de phénomènes typhoïdes plus 
ou moins prononcés, il survient, sans influence rhumatismale, des 
collections purulentes multiples, soit dans les séreuses articulaires 
(synoviales) ou dans les séreuses viscérales, soit dans le tissu cellu- 
laire extérieur ou intérieur ». [1 avait donc reconnu le « pseudo- 
rhumatisme » de la pyémie ; et, comme il admettait que le rhuma- 
tisme articulaire aigu pouvait se terminer par suppuration, il devait 
avouer qu’il est des faits où « la nature rhumatismale de l'affection 


‘articulaire terminée par la suppuration perdait de plus en plus de 


son évidence, l’obscurcissait graduellement, de manière à ne plus 
laisser dans l'esprit qu’une lumière incertaine ou même à y laisser 
les demi-ténèbres du doute! ». Du reste, si l’on parcourt les vingt- 


1. J. BouiLLzAUD, Trailé clinique du rhumat. url., 1840, p. 112. 
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deux observations réunies par Bouillaud, concernant des cas de 
«rhumatisme articulaire bien caractérisé, terminé par épanchement 
de pus ou de synovie purulente », on y trouve un certain nombre de 
pyarthroses survenues chez des femmes en état puerpéral, chez des 
pneumoniques, des érysipélateux, des convalescents. 

Laissons donc à Bouillaud le mérite d’avoir créé le mot pseudo- 
rhumatisme, mais avouons que les notions du grand clinicien sur 
le rôle de l'infection dans le développement des arthropathies étaient 
encore assez confuses. 

La question du rhumatisme infectieux date vraiment de cette 
discussion fameuse qui s’ouvrit en 1866 dans la Société médicale des 
hôpitaux, à propos du rhumatisme blennorrhagique. 

Nous avons rappelé plus haut toutes les hypothèses qui se firent 
jour dès cette époque. 

L'enquête ouverte à partir de ce moment permit de multiplier 
rapidement le nombre des maladies ou des états pathologiques 
capables de s’accompagner de manifestations rhumatismales ; en 
dehors de la blennorrhagie, on trouvait « les états génitaux », cathé- 
térisme, maladies des voies urinaires, puerpéralité, grossesse, mens- 
truation, allaitement, puis la scarlatine, la variole, la dysentérie, la 
pneumonie, la bronchite chronique, la dilatation des bronches, la 
syphilis, etc. M. Besnier, résumant les connaissances acquises en 
1876, mettait en relief cette double remarque que le rhumatisme ainsi 
éveillé pouvaitexceptionnellementreproduire toutes les manifestations 
du rhumatisme articulaire aigu franc, mais qu’il en différait le plus 
ordinairement par sa marche, sa durée, la fréquence de ses locali- 
sations viscérales, son pronostic et son traitement. Aussi, dans un 
esprit de sage réserve, proposa-t-il pour ces états le nom de rhuma- 
tisme secondaire, qui fut accepté par Homolle. À l'heure actuelle 
encore, ce terme nous semble préférable à celui de pseudo-rhuma- 
tisme imposé par M. Bouchard, qui opposait les affinités pathogé- 
niques du rhumatisme articulaire aigu, considéré comme une maladie 
par ralentissement de la nutrition, aux affinités pathogéniques des 
pseudo-rhumatismes, groupe disparate comprenant, à côté du rhuma- 
tisme chronique progressif, les arthrites infectieuses. 

Aujourd’hui l’accord est fait pour ranger le rhumatisme articu- 
laire franc parmiles maladies infectieuses. Son agent pathogène nous 
échappe, il est vrai; nous soupçonnons cet agent ou nous l’avons déjà 
reconnu pour les autres rhumatismes, les rhumatismes secondaires. 
Aussi qualifierons-nous ces derniers du terme de rhumatismes infec- 
tieux, qui rappelle à la fois la nature des accidents que nous devons 
passer en revue et leur étiologie. 

La remarquable thèse de M. Bourcy (1883), celle de M. de Laper- 
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sonne (1886), une revue générale de M. Marfan ! (1888), une autre de 
M. Mauclaire? (1895) constituent les principaux travaux d'ensemble 
sur cette question. L’étude des rhumatismes infectieux, assez avancée 
pour la partie clinique, présente encore de nombreuses lacunes pour 
la partie anatomique et bactériologique. 

Étiologie.— Il n’est pas une seule infection sanguine de quelque 
durée qui ne puisse s’accompagner de déterminations articulaires. 
Telle infection, qui évolue le plus souvent sans troubles du côté des 
jointures,se complique dans certains cas d’arthropathie. Les-raisons 
de ces localisations articulaires nous échappent pour la plupart; 
cependant l’observation clinique et l’expérimentation sont arrivées à 
fixer quelques-unes des conditions déterminantes de ces localisations. 

L’äge semble jouer un rôle, il semble que les individus jeunes 
sont plus prédisposés. Il résulte des expériences de M. de Saint-Ger- 
main que les staphylocoques, introduits dans la circulation d’un 
animal jeune, se portent avec une extrême rapidité sur les synoviales 
articulaires. 

Le traumatisme est une puissante cause d'appel ; les expériences 
déjà anciennes de Max Schuller ont mis le fait en évidence; l’action 
du froid sur les jointures découvertes est également incontestable. 
Les lésions préalables des jointures semblent agir comme des 
mordants pour la fixation de nouvelles lésions d’origine infectieuse : 
ainsi l’arthrite sèche, l’arthrite des goutteux, les arthropathies tabé- 
tiques, syringomyéliques, etc., s’infectent facilement. 

Le système nerveux joue un rôle capital dans la localisation des 
microbes sur les jointures. C’est à M. Charrin° qu’on doit les pre- 
mières démonstrations de cette notion fortimportante. Les expériences 
plus récentes de Hermann faites avec des staphylocoques, celles de 
Kasparek qui s’est servi du staphylocoque, du streptocoque et du 
pneumocoque, ont fait voir que, si, après infection sanguine, on 
coupe un des sciatiques de l’animal infecté, on trouve, dès après 
vingt-quatre heures, du pus contenant des microbes dans l’articu- 
lation tibio-tarsienne du côté énervé. Enfin l’on peut admettre que 
la faiblesse congénitale d’une ou de plusieurs jointures, l’amoindris- 
sement de sa vitalité, la méiopragie articulaire, suivant le terme 
introduit par M. Potain, est la raison de la détermination articulaire 
d’une infection. 

Bactériologie. — Ce n’est que dans le plus petit nombre des cas 
qu'on est arrivé à déceler des microbes dans les jointures. Quelques- 


1. MARFAN, Les pseudo-rhumatismes infectieux (Gaz. des hôpit., 1888, p. 177). 

2. MAUCLAIRE, Des arthrites suppurées dans les principales maladies infectieuses 
(Arch. gén. de méd., 1895, vol. I). 

3. CHARRIN et RUFFER (Soc. de biol., mars 1889). 
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uns même de ces cas, où la recherche a été faite après la mort, ne 
sont pas valables ; Singer a démontré que les jointures sont envahies 
très rapidement après la mort par les saprophytes intestinaux. 

Les accidents articulaires des infections se présentent sous trois 
formes principales : arthralgie, arthrite séreuse aiguë ou subaiguë, 
arthrite purulente {. 

Dans les arthralgies, on ne rencontre ni lésions de la jointure, ni 
microbes dans sa cavité ou ses parois. 

Dans les arthrites séreuses, l'immense majorité des recherches 
a amené des résultats négatifs ; les résultats positifs se réduisent à un 
‘seul cas de polyarthrite séreuse, dans l’épanchement de laquelle 
M. Chantemesse a constaté l’existence du pneumocoque ; les autres 
cas positifs se rapportent à des recherches faites après la mort : 
streptocoque dans la scarlatine (Maria Raskin), streptocoque, bacille 
typhique, staphylocoques, diplocoques, trouvés par Simmons dans 
des cas où les apparences physiques de l’épanchement sont insuffi- 
samment indiquées. 

C’est dans les arthrites pyoïdes ou purulentes qu’on a décelé 
parfois des microbes; cependant, le plus souvent, les épanchements 
purulents ont été trouvés stériles. Le gonocoque, les streptocoques, 
les staphylocoques, le pneumocoque, le bacille typhique, telle est la 
liste des microbes trouvés chez l’homme. Expérimentalement, on a 
démontré que le Bacterium coli, le Proteus, le bacille pyocyanique 
pouvaient devenir les agents de suppurations articulaires. 

Pour le bacille pyocyanique, M. Charrin a démontré qu’une cul- 
ture de ce microbe injectée dans une articulation reste pyogène, 
même après stérilisation. 

Il est impossible de tirer des conclusions fermes de ces consta- 
tations. Peut-être l’épanchement séreux de la polyarthrite aiguë 
est-il ordinairement amicrobien et d’origine toxique : les éruptions, 
qui coïneident souvent, paraissent reconnaître la même origine ; les 
-poisons, comme les microbes, sont capables de déterminer des réac- 
tions inflammatoires et leucocytaires. 

Peut-être l’épanchement purulent a-t-il même origine dans 
certains cas; mais il est d’autres cas où la présence d’un microbe . 
pyogène a été nettement constatée, et il est fort vraisemblable que 
celui-ci peut disparaître de la jointure après avoir existé un certain 
temps. 

Toute classification définitive des rhumatismes infectieux est 
impossible dans l’état actuel de nos connaissances ; pour là commo- 


1. La coexistence de ces trois formes chez certains malades présente un intérêt 
théorique considérable. 
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dité de la description, on peut admettre provisoirement les cadres 
suivants : 

1° Rhumatismes au cours d’infections sanguines primitives par 
des microbes à la fois phlogogènes et pyogènes (formes arthral- 
giques, séreuses, hémorrhagiques et purulentes) : 





Gonocoque. 
puerpérales. 
SANTE urinaires (?). 
des pyosepticémies atténuées au cours des angines, 
Streptocoque | de la dilatation des bronches, etc. 
de l’érysipèle. 
de la scarlatine (?). 
Pneumocoque. 
Bacille typhique. 
Staphylocoque. 


Bacille de la morve. 


2% Rhumatismes au cours d'infections sanguines primitives par 
des microbes plus ou moins phlogogènes (formes arthralgiques et 
séreuses)! : 

Rhumatisme de la syphilis secondaire; 

— de la tuberculose aiguë ; 
— des oreillons ; 

_ de la grippe; 

— de la dengue; 

— des fièvres éruptives; 
_ de la fièvre jaune; 

— du charbon; 

3 Rhumatisme parinfections secondaires (formes purulentes). La 
plupart des rhumatismes à forme arthralgique ou séreuse peuvent se 
compliquer d'infections, par le streptocoque le plus ordinairement, et 
parfois les staphylocoques. Les déterminations articulaires primi- 
tives semblent être une cause d’appel pour ces déterminations secon- 
daires ; 

4 Rhumatismes par infections mixtes (formes purulentes): 

Pneumocoques et streptocoques; 

Streptocoques et staphylocoques, etc.; 

9° Rhumatismes toxiques au cours d'infections des revêtements 
cutanés et muqueux (formes arthralgiques et séreuses) : 

Rhumatisme de la diphtérie, peut-être; 


1. L’impaludisme se complique parfois de manifestations rhumatismales, qui ne 
doivent sans doute pas être rapportées à l’action de l’hématozoaire. 
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Rhumatisme du choléra, de la dysentérie, des angines strepto- 
cocciques, etc. ; 

6° Rhumatismes infectieux d’origine indéterminée (rhumatismes 
de l’érythème polymorphe, du scorbut, etc.). 

Ces rhumatismes ont quelques caractères communs : moins gé- 
néralisés que le rhumatisme articulaire franc, ils se localisent d’ha- 
bitude à une ou deux jointures, et y occasionnent non des poussées 
fluxionnaires fugaces, mais des lésions tenaces, profondes, ankylo- 
santes; le pronostic qu’ils comportent est donc très différent de celui 
du rhumatisme franc. C’est à ces rhumatismes que se rapporte sur- 
tout la description du rhumatisme articulaire subaïgu. Le traitement 
offre également des indications différentes pour chaque forme; nous 
y insisterons surtout pour le rhumatisme blennorrhagique, qui peut 
servir de type à cet égard. 

Le diagnostic est en général facile, quand on a su reconnaître la 
maladie dont ils viennent compliquer le cours; dans les cas douteux, 
la bactériologie est le plus souvent d’un médiocre secours et l’hési- 
tation entre tel rnumatisme toxique ou subaigu franc ou infectieux 
sera souvent permise, 

Nous allons passer en revue la plupart des rhumatismes infec- 
tieux actuellement connus; leur classification bactériologique est 
actuellement impossible; aussi les énumérerons-nous d’après les 
maladies au cours desquelles ils surviennent. Gette description per- 
mettra de reconnaître que quelques-uns d’entre eux (rhumatisme 
blennorrhagique, rhumatisme pneumococcique, rhumatisme ty- 
phique) ont une allure vraiment spéciale. 


RHUMATISME BLENNORRHAGIQUE 


Historique. — Sous le nom de goutte vérolique, les médecins 
du seizième, du dix-septième et du dix-huitième siècle confondirent les 
arthropathies de la blennorrhagie et de la syphilis. Cependant Selle 
(1781), Swediaur (1785), Hunter indiquaient nettement les relations 
de certaines arthropathies avee la chaudepisse. Ricord, sans s’em- 
barrasser des théories, en traduisant simplement l’observation cli- 
nique, avait relevé le rapport des arthropathies avec la blennorrha- 
gie ; il avait précisé que tantôt l'affection se manifeste avec des carac- 
ières spéciaux (arthrite blennorrhagique), que tantôt, au contraire, 
elle se confond avec le rhumatisme vulgaire ; il avait montré que 
toutes les localisations viscérales du rhumatisme proprement dit 
pouvaient appartenir au rhumatisme blennorrhagique, y compris les 
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cardiopathies et les affections des centres nerveux; il avait déclaré 
qu’il n’y avait aucune médication spécifique et qu’il était inutile de 
rappeler l'écoulement arrêté; il avait noté enfin que les rapports à 
établir entre l’état de l’uréthrite, ses oscillations, et l’apparition des 
arthropathies, ne présentaient aucune régularité. 

Nous avons déjà eu l’occasion de parler de la mémorable discus- 
sion qui s’ouvrit en 1866 à la Société médicale des hôpitaux sur la 
nature du rhumatisme blennorrhagique ; de ce jour, la question de 
l'unité ou de la pluralité des rhumatismes fut posée ; Noël Gueneau 
de Mussy, Peter furent après Bouillaud des unicistes : la blennor- 
rhagie réveille la diathèse rhumatismale ; Pidoux, Hervieux, Féréol, 
qui étaient dualistes, admettaient une diathèse blennorrhagique, dif- 
férente de la diathèse rhumatismale, et en faisaient dépendre les 
arthropathies. Enfin, Lorain, Lasègue et son élève Diday regardaient 
le rhumatisme blennorrhagique comme l'expression d’une pyémie. 

On peut dire que ces trois manières de voir trouvent encore au- 
jourd’hui des partisans: la terminologie seule à changé. Pour les 
unicistes, les toxines sécrétées par le gonocoque déterminent soit 
directement, soit par l'intermédiaire du système nerveux, un trouble 
des échanges cellulaires, une altération humorale, qui serait l’origine 
de tout rhumatisme. Pour les dualistes, le rhumatisme blennorrha- 
gique n’est que la détermination locale de l'infection par le gono- 
coque (gonohémie). Enfin la théorie soutenue autrefois par Lorain et 
Lasègue est devenue celle des infections secondaires. 

L'hypothèse d’une arthropathie réflexe, autrefois émise par 
M. Fournier, celle d’une arthropathie d’origine névritique (névrite 
par propagation de l’irritation de l’urèthre) supposée par Senator 
sont depuis longtemps abandonnées par leurs auteurs. 

Conditions étiologiques.— La fréquence absolue des mani- 
festations rhumatismales de la blennorrhagie est assez grande ; quant 
à Ja fréquence relative, c’est-à-dire la proportion des accidents arti- 
culaires comparativement au nombre des blennorrhagies, M. Besnier 
l'estime à 2 pour 100 environ. 

L’äge n’a guàre d'importance ; jusqu’en ces dernières années on 
admettait que le rhumatisme blennorrhagique n’existait pas dans 
l'enfance ; en 1885, Clément Lucas rapporta l’histoire de deux nour- 
rissons, dont l’ophtalmie purulente se compliqua de tuméfactions 
de plusieurs articulations, mais surtout des genoux. Depuis, les ob- 
servations se sont multipliées ; l’arthrite blennorrhagique des enfants! 


1. Voir les thèses de VIGUANDON (L’arthrite blennorrhagique chez l'enfance, Paris, 
1893) et de VANUXEM (Elude sur le rhumatisme blennorrhagique chez l'enfant, Paris, 
1895) et une revue de MarFan (Journ. de clin. et de (hérap. infantiles, 1896, p. 723). 
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a été constatée une trentaine de fois après la vulvo-vaginite, une 
quinzaine de fois après l’ophtalmie, une seule fois après l’uréthrite. 

Les vieillards n’en sont pas exempts ; mais ce sont naturellement 
les adultes qui fournissent le plus de victimes. 

Quant au sexe, Ricord soutenait que le rhumatisme blennor- 
rhagique est l’apanage de l’homme; mais Cullerier montra que la 
femme, moins souvent atteinte il est vrai, n’en était Cependant pas 
exempte ; chez elle, d’ailleurs, le diagnostic de la blennorrhagie est 
plus difficile. Certains pays, certaines races jouiraient d’une immu- 
nité relative : ainsi l'Italie, les Antilles (Besnier). 

La fatigue physique, la dépression nerveuse, la débilitation 
qu'entraîne le changement de régime alimentaire, le froid, l'humidité, 
le traumatisme, les excès de tout genre favorisent le développement 
de larthrite blennorrhagique. 

Nous avons vu, dans le cours d’une blennorrhagie, l’arthrite se 
localiser à un genou sur lequel le malade venait de faire une chute ; 
une autre fois la détermination s’est faite sur les jointures d’un 
membre qui avait été autrefois le siège d’un phlegmon diffus. 

Un rhumatisme antérieur, l’hérédité arthritique prédisposent-ils à 
une nouvelle atteinte articulaire lors d’une chaudepisse ? M. Besnier 
l’affirme. 

La blennorrhagie, quel que soit son siège, urèthre, vagin, conjonc- 
tive, prépuce{, peut donner lieu à l’éclosion de manifestations 
articulaires. 

Y at-il un rapport entre l'intensité de l’uréthrite et l’intensité des 
phénomènes rhumatismaux? MM. Rendu et Balzer ne le pensent pas ?. 
C’est dans sa phase active (Fournier, Besnier) que la blennorrhagie 
donne lieu au rhumatisme ; les écoulements gris, chroniques peuvent 
également lui donner naissance (Chevalier). 

Les rapports entre le début de l’arthrite et celui de la blennor- 
rhagie sont variables d’un cas à l’autre. Le rhumatisme peut se mon- 
trer à toutes les périodes de la blennorrhagie. Parfois il se développe 
dès les premiers jours, mais le plus souvent il apparaît deux ou trois 
semaines après le début de l'infection. 

M. Fournier‘ s’est demandé si certains accidents articulaires, 
apparus après la guérison complète de l'écoulement, ne ressortis- 


1. MACAIGNE et FINET, Cas de synovile gonoc. consécutive à une balanite gonor. 
sans uréthrite (Soc. anal., juin 1894). 

2. DEzANNEAU, Du rhumatisme blennorrhagique et de son traitement (Thèse de 
Paris, 1896). 

3. RESNIKOW a vu apparaître le rhumatisme blennorrhagique le quatrième jour 
après l'infection chez une jeune mariée de seize ans (Centralbl. f. Gynec., 1894, 
n° 32). 


4. FOURNIER (Congrès de dermat., el de syph. 1892). 
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saient pas néanmoins à la blennorrhagie. En tout cas, il est fréquent 
de les voir survivre à celle-ci pendant des semaines et des mois. 

Il est des malades chez lesquels chaque poussée d’uréthrite s ac- 
compagne de rhumatisme ; à mesure que les attaques se répètent, 
l'apparition des manifestations articulaires se fait alors plus tôt 
(Amaral !). 

Symptômes. —- Les formes sous lesquelles se présente clini- 
quement le rhumatisme blennorrhagique ont été ramenées par 
M. Fournier? à trois principales : l’arthralgie, l'hydarthrose, larthrite. 
Il va sans dire que dans la nature les termes intermédiaires sont 
nombreux. D’autre’part, il est fréquent de voir tel blennorrhagique 
atteint simultanément d’arthralgie des poignets ou de l'épaule, d’hy- 
darthrose du genou et d’arthrite purulente de l'articulation sterno- 
claviculaire, par exemple. 

La division en arthralgie, hydarthrose et arthrite n’est donc qu’un 
artifice d'exposition. 

1° L’arthralqie n’est souvent que le premier degré des autres 
formes. Elle est constituée par des douleurs vagues dans les join- 
tures; un examen attentif permet de s'assurer que les éléments 
constitutifs de l’articulation ne sont pas seuls atteints. Il existe égale- 
ment des douleurs dans la continuité des membres (douleurs périos- 
tiques, aponévrotiques) ; la contraction des muscles est parfois dou- 
loureuse. Ces douleurs ne s’exaspèrent guère par la pression ; elles 
sont plus vives le soir et le matin au réveil et diminuent ou dispa- 
raissent dans la journée ; leur intensité chez le malade varie d’un jour 
à l’autre. 

2 L’hydrarthrose peut se montrer à l’état isolé et rester complè- 
tement indolore ; mais le plus souvent elle est le reste d’une poussée 
subaiguë articulaire généralisée ; la fluxion disparait sur les autres 
jointures et se localise au niveau d’une des grandes articulations, 
surtout le genou (gonocèle de Swediaur), soit d’un seul côté, soit des 
deux. Il se développe alors à froid, mais rapidement, un épanche- 
ment ordinairement abondant qui persistera pendant des semaines. 
La résolution est lente à se faire ; après la résorption du liquide, les 
craquements, la raideur et même l’ankylose sont l’aboutissant ordi- 
dinaire de cette arthrite. La récidive à chaque nouvelle chaudepisse 
est de règle. 

3 L’arthrite blennorrhagique a longtemps passé, sur la foi des 
chirurgiens, pour être toujours mono-articulaire. Cette opinion vient 
sans doute de ce qu’on envoie de préférence dans les services de chi- 


1. Ep. AMARAL (Thèse de Paris, 1891). 
2. FOURNIER, art. Blennorrhagie du Dictionnaire de Jaccoud, 1869. 
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rurgie ces cas rebelles où le rhumatisme, après avoir été généralisé, 
se localise à une seule jointure avec des caractères inflammatoires, 
parfois très marqués (arthrite pseudo-phlegmoneuse), d’autres fois 
torpides (hydarthrose). Mais les statistiques relevées soit dans les 
services de vénériens (Rollet, Fournier), soit dans les services de 
médecine générale permettent d'affirmer que la polyarthrite aiguë ou 
subaiguë constitue la forme usuelle du rhumatisme blennorrha- 
gique. Suivant la remarque de M. Besnier, ces arthropathies blen- 
norhagiques ne diffèrent pas des arthropathies rhumatismales com- 
munes, soit au point de vue des phénomènes locaux, soit au point de 
vue de la réaction générale. 

Forme aiquë. — Il est des cas où ce rhumatisme blennorrhagique 
fébrile généralisé revêt toutes les apparences, présente tous les 
caractères et les manifestations de la polyarthrite rhumatismale 
aiguë. 

Forme subaiquè. — Le plus ordinairement cependant, comme 
MM. Fournier et Besnier l’ont bien montré, le rhumatisme de la blen- 
norrhagie se distingue par le moins grand nombre des localisations 
articulaires, le plus de fixité des accidents sur les mêmes jointures, 
la moins grande disposition alternante et enfin la lenteur beaucoup 
plus prononcée de ses manifestations locales, caractères qui ne 
peuvent être comparés qu’à ce qu’on observe dans le rhumatisme 
subaigu ou dans les formes prolongées du rhumatisme articulaire 
aigu primitif. 

La douleur est le premier symptôme; elle s'établit lentement, avec 
un crescendo continu pendant quelques jours ou bien éclate intolé- 
rable d'emblée. Tout mouvement volontaire ou provoqué arrache des 
cris au malade. La pression au niveau des interlignes articulaires 
exagère encore la douleur ; la pression des bourses séreuses péri-ar- 
ticulaires est également très douloureuse. Il y a donc inflammation 
non seulement de l'articulation, mais encore des bourses séreuses et 
des gaînes tendineuses voisines. 

La tuméfaction devient en quelques jours très marquée, elle dé- 
forme le membre atteint ; cette tuméfaction est due plus encore à 
l’æœdème de la peau, œdème dur, blanc ou rosé, et à l’épaississe- 
ment des tissus péri-articulaires qu’à l’épanchement articulaire même, 
qui, dans ces cas, reste modéré. À la palpation, la peau est chaude 
et sèche. 

Presque toutes les articulations peuvent être prises. Le genou, le 
poignet, le coude, l’épaule, l'articulation tibio-tarsienne sont le plus 
souvent touchés. Le rhumatisme des petites articulations, mâchoire, 
talon, carpe, métacarpe, tarse, métatarse, doigts, orteils, colonne 
vertébrale, est assez fréquent et très tenace. La détermination sur 
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l'articulation sterno-claviculaire est rare, mais presque spéciale à la 
chaudepisse. 

Les atrophies musculaires sont précoces et fréquentes. 

L'état général est en rapport avec le nombre des articulations 
prises et l’intensité des arthrites. La température s’élève rarement 
jusqu’à 40 degrés et ne se maintient paslongtemps à ce niveau quand 
elle est aussi vive. Le tracé thermométrique oscille d'habitude entre 
38 degrés et 39°,5. L’anémie est rarement aussi prononcée que dans la 
polyarthrite franche ; augmentation de la fibrine est aussi beaucoup 
moindre. Enfin les malades n’ont ni les sueurs, ni les urines des rhu- 
matisants vrais. Les complications viscérales, les cardiopathies 
sont exceptionnelles. 

Forme mono-articulaire pseudo-phlegmoneuse. — C’est une forme 
fréquente du rhumatisme articulaire blennorrhagique. Parfois les 
déterminations sur les autres jointures sont à peine indiquées ou 
fugaces et l'æœdème péri-articulaire que nous avons signalé se localise 
à une seule jointure, le genou, le poignet ou le coude. Get æœdème, 
chaud, rouge, violacé, quelquefois s’accompagnant d’un empâtement 
qui s'étend assez loin autour de la jointure, donne l'illusion d’un 
phlegmon ; cependant la ponction ne ramène pas de liquide et 
l’incision, quand elle est faite, ne laisse écouler que du sang, mais 
pas de pus. Gette forme constitue la forme plastique ankylosante 
(Gosselin, Duplay et Brun). 

La terminaison de la forme poly-articulaire commune est variable : 
tantôt toutes les jointures intéressées guérissent; cette issue 
favorable se rencontre dans les cas légers; plus souvent, une ou 
deux articulations restent tuméfiées, douloureuses ; elles deviennent 
parfois le siège d’hydarthrose; que l’épanchement se soit fait ou non, 
les ligaments et.les capsules articulaires s’épaississent; les tendons 
contractent des adhérences avec leurs gaînes et, si des mouvements 
communiqués ou volontaires ne sont pas imposés assez tôt à l’arti- 
culation malade, ces adhérences deviennent fermes, rétractiles et 
le jeu de la jointure reste définitivement compromis. L’atrophie des 
muscles qui actionnent la jointure contribue encore à caractériser 
l'aspect de ces arthropathies, car jamais elle n’est plus marquée 
que dans les arthrites blennorrhagiques. 

Forme purulente.— L’arthrite franchement purulente est relative- 
ment rare et, au point de vue clinique, insuffisamment étudiée {. Dans 
quelques cas elle s’installe insidieusement, presque à froid; le mé- 
decin, croyant ponctionner une hydarthrose, trouve dans la 
jointure une sérosité très louche, glutineuse, ou du pus verdatre, 


1. Voir MAUCLAIRE, Des arthrites suppurées (Arch. de méd., 1895, t. I). 
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visqueux. Le genou, le coude, l'articulation sterno-claviculaire en 
sont le siège ordinaire. 

A côté de cette forme insidieuse, torpide, il existe une forme 
aiguë, beaucoup plus fréquente; c’est alors avec un grand cortège 
de phénomènes réactionnels locaux que l’épanchement articulaire 
marche rapidement vers la suppuration; ici l'affection est fréquente 
au genou. Le pus,après avoir rompu les culs-de-sac synoviaux, se 
crée une issue vers l’extérieur. Le pronostic de cette arthrite puru- 
lente est moins mauvais que celui des pyarthroses aiguës en général. 
L’ankylose totale est la terminaison ordinaire de ce processus 
articulaire. 

Forme chronique. — Elle est toujours la suite des formes précé- 
dentes. Elle peut se présenter sous deux aspects différents : celui du 
rhumatisme chronique fibreux ou bien celui du rhumatisme noueux 
(polyarthrite déformante du rhumatisme osseux). Garrod, MM. Besnier, 
Fournier, Do Amaral, Gastou, Achard ont rapporté d’intéressantes 
observations de cette dernière variété. Notons que l’évolution de 
ce rhumatisme déformant osseux est tout à fait conforme au type de 
l'affection observée à l’état primitif (Charcot, Besnier). 

Manifestations abarticulaires du rhumatisme blennorrhagique.— 
Les synovites, les hygromas, les périostites sont les compagnons 
habituels de l’arthrite blennorrhagique ; sans doute ces localisations 
ne sont pas inconnues au rhumatisme articulaire essentiel aigu ou 
suraigu; mais elles sont communes surtout dans les rhumatismes 
infectieux et plus spécialement dans le rhumatisme blennorrhagique. 

Synovites tendineuses. — Elles s’observent à tous les degrés : 
tantôt c’est seulement un peu de douleur dans les mouvements; 
d’autres fois il y a un gonflement énorme et très douloureux. 

Elles diffèrent des synovites rhumatismales simples par la plus 
grande étendue de l’œdème péri-synovial et par leur mobilité 
moindre; des synovites syphilitiques, par la douleur plus vive qui 
. les accompagne et leur diffusion plus grande. La présence du gono- 
coque y a été constatée!. 

Ces synovites siègent le plus souvent au poignet, au dos de la 
main, à la gaine du fléchisseur du pouce, des fléchisseurs du pied, 
des péroniers latéraux, des muscles de la patte d’oie, des muscles 
scapulo-huméraux. 

Les bourses séreuses le plus souvent atteintes sont les bourses 
olécrânienne, prérotulienne, rétro-calcanéenne, acromiale, rétro- 
trochantérienne ; l’épanchement qui se fait dans ces petites séreuses 


1. HowiTz (Wiener klin. Woch., 1893). — MAGAIGNE ct TOLLEMER (Soc. anal., 
1893; — Rev. de méd., 1893). 
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peut s'accompagner de phénomènes réactionnels assez intenses 
pour simuler un phlegmon superficiel ou profond, mais la terminai- 
son se fait toujours par résolution, sans suppuration (A. Fournier, 
Verneuil). 

Les périostites et les périostoses sont, les premières surtout, fré- 
quentes. Elles sont localisées ordinairement au niveau des épiphyses 
et peuvent accompagner la périarthrite. La constatation du gono- 
coque y à été faite (Finger). 

La douleur du talon (talalgie de Swediaur) a été l’objet d’une 
excellente étude de la part de M. Jacquet. Elle est presque spéciale à la 
blennorrhagie; elle est fréquente, persistante; unilatérale ou bilaté- 
rale, elle peut disparaître, puis réapparaître longtemps après, sans 
nouvelle détermination blennorrhagique sur l’urèthre : on lui as- 
signe généralement comme siège la bourse séreuse calcanéenne. 

Sans nier cette localisation, M. Jacquet croit qu’elle n’est pas la 
plus fréquente et regarde la douleur du talon comme ayant son point 
de départ, le plus souvent, au niveau des insertions calcanéennes, 
des aponévroses plantaires et du tendon d'Achille. Il se fait à ce 
niveau un travail d’ossification des fibres tendineuses à leur point 
d'insertion, ossification que nous avons pu constater directement dans 
une autopsie faite en 1893; nous avons communiqué cette pièce à 
notre ami, M. Jacquet. Le corps du calcanéum peut doubler ainsi 
de volume. Les articulations du tarse restent indemnes ; c’est à cette 
déformation que MM. Fournier et Jacquet ont donné le nom de pied 
blennorrhagique {. 

Les localisations musculaires, myalgies, torticolis, lumbago, 
paraissent fréquentes, mais sont encore mal connues. 

Séreuses. — La pleurésie ?, la péritonite, l’une et l’autre séreuses, 
fugaces comme les arthropathies, ont été signalées (Ducrey). 

Organes des sens. Peau. — La conjonctivite spontanée, bénigne, 
séro-vasculaire des blennorrhées semble bien se faire par la voie 
sanguine; M. Morax dans un de ces cas a trouvé des gonocoques peu 
nombreux, mais caractéristiques. 

Des troubles de l’ouïe, d’origine labyrinthique (Fischel, 1891), ont 
été notés. 

Les exanthèmes blennorrhagiques ne font plus de doute depuis 
les observations de MM. Finger (1880), Ballet et Landouzy (1882), 
Mesnet (1883), André Balzer, Klippel, Petrone (1884), Feulard (1885), 
Jullien (1886), Philipps (1889), Perrin, Flesch (1890), Raynaud, 


1. FOURNIER et JACQUET (Congrès de dermat., 1899). 

2. BoRDONI-UFFREDUZZI (Congres internat. de Rome, 1894) a constaté dans deux 
cas la présence du gonocoque dans l’exsudat pleural et cultivé ce micro-organisme 
sur le milieu de Wertheim; l’exsudat dans ces cas était séro-purulent. 
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Mathieu, Besnier, ete. : érythèmes simples, noueux ou polymorphes, 
urticaire, purpura, survenant en dehors de tout traitement. 

Lang (1892) a cultivé des gonocoques provenant d’une dermatite 
suppurée, circonscrite de la main. 

Système nerveux. — Les névralgies et surtout la sciatique sont 
fréquentes. Le siège principal de la névralgie est à la fesse, au niveau 
de l'émergence du nerf : la douleur irradie dans toute la cuisse, mais 
dépasse rarement le creux poplité. Elle apparaît quelquefois seule- 
ment après la blennorrhagie, rarement dans la première semaine, 
souvent dans la seconde, comme le rhumatisme articulaire lui-même. 
Son début est brusque et se fait souvent la nuit. D’autres névralgies, 
crurale, intercostale, ont également été signalées. 

Les cas cliniques de méningo-myélites, imputables à la chaude- 
pisse, sont assez nombreux. Le tableau clinique le plus habituel a été 
la forme dorso-lombaire de la myélite diffuse partielle aiguë ou 
subaiguë, avec fièvre modérée. Il est marqué par une sensation 
douloureuse au niveau du foyer de myélite, des douleurs en cein- 
ture, des fourmillements et des soubresauts musculaires dans les 
membres inférieurs, la perte de la sensibilité et de la motilité, 
des troubles de la miction et de la défécation, quelquefois des 
troubles trophiques. Ces complications apparaissent toujours dans 
des blennorrhagies où existent des arthropathies qu’elles précèdent 
ou qu’elles suivent. Le moment d'apparition relativement à l’âge de 
la blennorrhagie est variable; il se fait tantôt à la période purulente 
de la blennorrhagie, tantôt à la période d’écoulement séreux, tantôt 
enfin et plus rarement quelque temps après la cessation du catarrhe 
uréthral. La durée de ces accidents méningo-médullaires est de 
quelques jours à quelques mois. La mort est très rare: dans les rares 
autopsies faites, on a signalé des lésions congestives des méninges et 
de la moelle avec ou sans pus dans les méninges. Dans l’unique 
observation où la recherche bactériologique a été faite par M. Morax", 
on trouva des staphylocoques dans l’épanchement sous-dure-mérien. 

À côté de ces accidents myélitiques d’origine infectieuse, il faut 
faire également une place à cette affection spéciale, signalée par 
Charcot?, qui se montre consécutivement à toutes affections articu- 
laires, blennorrhagiques ou non, et qui se traduit par une paraplégie 
Spasmodique amyotrophique. Malheureusement l’histoire de ces pa- 
raplégies, dites réflexes, manque de consécration anatomique. 

Les complications cérébrales du rhumatisme blennorrhagique*, 


1. In Thèse de BARIÉ (Paris, 1894). 
2. CHarcot, Leçons du mardi, 1888, p. 505. 
3. BONNET (Thèse de Paris, 1877). 
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déjà connues par Ricord, sont les mêmes que celles du rhumatisme 
ordinaire; mais elles sont d’une extrême rareté. On trouve des 
formes délirantes, maniaques, méningitiques, comateuses. 

L’anatomie pathologique reste tout entière à préciser. 

La chorée a été observée dans le cours du rhumatisme blennorrha- 
gique. 

Des atrophies musculaires surviennent au voisinage des jointures 
malades : c’est un fâcheux privilège commun à toutes les arthropa- 
thies, quelle qu’en soit la nature, de s'accompagner de l’atrophie des 
museles péri-articulaires, mais dans aucun autre cas ce privilège 
ne s'exerce avec plus de rigueur que dans la blennorrhagie. Dans 
quelques cas, on a vu ces atrophies se généraliser et réaliserle tableau 
des amyotrophies progressives. 

De recherches souvent répétées il résulte que les atrophies qui 
se font au voisinage des jointures malades sont d’origine réflexe ; 
mais, dans les cas d’amyotrophie généralisée, on ignore encore, 
faute d’examen nécropsique, s’il y a des lésions médullaires, ou né- 
vritiques, ou primitivement musculaires. M.F. Raymond ! opine pour 
une myopathie primitive dans une observation publiée par lui. L’exa- 
gération manifeste des réflexes tendineux permettrait de supposer 
une lésion médullaire dans un certain nombre de ces cas. 

Pour compléter la ressemblance avec le tableau du rhumatisme 
franc, les complications cardiaques, quoique plus rares, ne manquent 
pas dans le rhumatisme blennorrhagique. Au point de vue clinique, 
ces cardiopathies présentent toute la diversité d’allure des cardiopa- 
thies rhumatismales ordinaires : toutes les parties du cœur, mais 
surtout l’endocarde, peuvent être atteintes. La plupart des autopsies 
faites se rapportent à des cas d’endocardite ulcéreuse ou végétante : 
dans les valvules malades on a constaté tantôt la présence du strep- 
tocoque, tantôt celle du gonocoque®. Il existe quelques cas de phlé- 
bite *. 

Enfin, l’albuminurie légère se rencontre également. 

Marche. Durée. Terminaisons. Diagnostic. Pro- 
nostic. — La marche du rhumatisme blennorrhagique le classe dans 
le rhumatisme subaigu. 

Le début est aussi variable que dans le rhumatisme franc; 
il est brusque ou lent, frappant presque toujours plusieurs jointures 


1. F. RAYMOND (Gaz. méd. de Paris, 1891, n° 1). 

2. LEYDEN (Deutsch. med. Wochensch., 1893 et 1894) a trouvé des gonocoques 
dans les végétations d’endocardite. 

3. Voir les thèses de VoELkER, Paris, 1868; de LELONG, Paris, 1869; de ViccaAGr, 
Paris, 1880; de MARTEL, Paris, 1887; de SrRATIGOPOULOS, Montpellier, 1888; de D'Es- 
PAGNAC, Paris, 1896. 
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à la fois; mais la poussée avorte sur plusieurs points pour se loca- 
liser avec d'autant plus de ténacité sur quelques-uns seulement, qu’il 
s'agisse d’arthralgies, d’arthrites, de synovites, de périostites, etc. 
C'est là un caractère vraiment particulier du rhumatisme blennor- 
rhagique. 

Les localisations effectuées ne sont pas à l’abri des paroxysmes 
propres à tous les accidents rhumatismaux; et ces paroxysmes sont 
tout à fait indépendants de l’état de l’urèthre. 

Il est du plus haut intérêt théorique et pratique de savoir que le 
rhumatisme blennorrhagique, une fois constitué, évolue pour son 
propre compte ; il peut persister alors que l’écoulement uréthral est 
tari et même que toute irritation semble avoir disparu. 

La durée est extrêmement variable; il est des formes arthral- 
giques qui guérissent en quelques jours. Mais c’est surtout dans le 
rhumatisme de la blennorrhagie qu’on voit des malheureux, en proie 
à d’atroces douleurs, confinés pendant des mois dans leur lit. 

Nous avons, au cours de cet article, suffisamment indiqué les 
terminaisons possibles. Il nous reste à signaler la transformation 
possible d’une arthrite blennorrhagique en tumeur blanche. 

Le diagnostic des accidents articulaires de la chaudepisse est 
fondé avant tout sur la constatation de l’écoulement, écoulement 
purulent abondant ou simple goutte du matin. D’où la règle absolue 
de chercher la chaudepisse chez tout individu présentant des acci- 
dents d'apparence rhumatismale ou même simplement des accidents 
articulaires. Quant au parallèle qu’on s’efforce d'établir entre le 
rhumatisme franc et le rhumatisme blennorrhagique dans lequel 
manqueraient la fièvre, les sueurs, l’altération des urines, etc., il 
est inexact et hors de propos, fait remarquer M. Besnier avec 
insistance. 

Le pronostic, très bénin dans la simple forme arthralgique, 
est grave dans les pyarthroses. Quoique moins souvent mortel que 
le rhumatisme franc, le rhumatisme blennorrhagique comporte, 
somme toute, un pronostic plus réservé à cause de la fréquence des 
raideurs articulaires, des ankyloses, des amyotrophies dont il s’ac- 
compagne. 

Anatomie pathologique et bactériologie. — Nous avons 
suffisamment indiqué les lésions trouvées dans les déterminations 
abarticulaires du rhumatisme blennorrhagique. 

L'examen du sang n’a pas permis jusqu'ici d'y déceler avec certitude 
le gonocoque dont le passage est cependant certain dans les cas de gé- 
néralisation gonococcique (cas de Finger, de Thayer et Blumer, etc.). 
Nous ne parlerons pas des cultures faites avant 1882 par M. Bou- 
chard, qui avait constaté quatre fois l'existence du gonocoque dans 
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le sang, ni des constatations antérieures de Hallier (1872), de Salis- 
bury (1873), ni de celles de Pétrone (1883), de Jullien (1890). 

Toutes ces recherches n’ont pas été entourées des garanties 
exigées aujourd'hui. Dans ces dernières années, des bactériologistes 
de la valeur de Legrain, Bumm, Wertheim ont échoué. D’après 
M. M. Sée!, le cas de MM. Thayer et Blumer est le seul où le gono- 
coque ait été décelé dans le sang de la circulation générale ; encore 
n'est-il pas absolument probant. 

L'existence d’une toxine gonococcique dans le sang ou les hu- 
meurs est purement verbale jusqu'ici. 

L’anatomie pathologique des arthropathies est assez mal connue 
par suite de la rareté des autopsies. La vascularisation, les érosions 
du cartilage, les exostoses, les périostites des extrémités osseuses, 
les brides conjonctives ou fibreuses dans les articulations, les bourses 
séreuses, les gaînes tendineuses n’ont rien de particulier et ne 
prennent d'intérêt que par leur groupement. Les liquides intra-arti- 
culaires ont au contraire été l’objet de quelques recherches celi- 
niques et de nombreuses investigations bactériologiques. D’après 
Méhu et Laboulbène, le liquide renfermé dans l'articulation du 
genou pendant la période d’état du rhumatisme blennorrhagique 
est d’un jaune assez foncé; il est constitué par de la sérosité vis- 
queuse, alcaline, louche et purulente. Il ne renferme pas de mucine; 
il contient des globules de pus et de matières fibrino-albumineuses ; 
il ressemble au liquide des arthrites. 

Depuis la découverte de Neisser (1879), la recherche des micro- 
organismes a été faite des centaines de fois dans le liquide articulaire, 
retiré par ponction, il est regrettable que les caractères physiques 
du liquide ne soient pas indiqués dans la plupart de ces observations. 

Il semble que dans les cas où l’épanchement est limpide, citrin, 
séro-muqueux, les micro-organismes ont manqué ; que leur présence 
n’est signalée que dans les milieux louches, muco-purulents ou fran- 
chement purulents ; encore ces derniers ont été trouvés stériles dans 
limmense majorité des cas; mais on sait depuis Kammerer (1884) 
que les gonocoques disparaissent vite dans les jointures où ils ont 
existé. Burci et Respighi ont démontré aussi que le gonocoque pou- 
vait exister à la surface de la synoviale et manquer dans l’exsudat. Les 
constatations positives valables sont encore rares : cas de Deutsch- 
mann (1890), Lindemann (1892), Stern (1892), Jacquet (1892), cas de 
Rendu (1893) où le gonocoque non trouvé par l’examen direct au- 
rait été décelé par les cultures sur le milieu de Wertheim, cas de 
Stock (1893), de Weifser (1894), de Kiakow (1894), cas de Finger, 


1. MARCEL SÉE, Le gonocoque (Thèse de Paris, 1896). 
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Shon et Schlagenhaufer (1894) où il y a association du gonocoque et 
du streptocoque, cas de Neisser (1894), de Bordoni-Uffreduzzi (1894), 
de Burci (1891), de Griffon (1895) et les cas de synovite tendineuse 
de Dupré (1888), de Macaigne et Tollemer (1893) et de Jacobi et 
Goldmann (1894). Les associations avec le streptocoque surtout, 
parfois avec le staphylocoque ont été signalées dans un certain 
nombre d'observations ; on à trouvé également seuls ces microbes 
d'infection secondaire. 

Traitement. — La meilleure façon de prévenir les accidents 
rhumatismaux de la blennorrhagie est de guérir l’inflammation 
gonorrhéique des muqueuses uréthrale, utérine ou oculaire. Nous 
n'avons pas à insister sur ce traitement qu’on trouvera exposé dans 
une autre partie de ce Manuel (lavage des muqueuses malades avec 
des solutions antiseptiques très étendues; balsamiques à l’inté- 
leur. bete.) 

Ce traitement devra être d’aulant plus précoce, énergique et pru- 
dent, qu’on aura affaire à un malade chez qui une blennorrhagie 
antérieure s’est accompagnée d'accidents rhumatismaux. Il faut 
cependant savoir qu’on n’évite pas toujours ces accidents, quelle que 
soit la hâte qu’on ait mise à combattre l'infection uréthrale. 

Dès que le rhumatisme est installé, il faudra traiter la chaude- 
pisse pour elle-même, sans compter que la guérison de celle-ci 
amènera la guérison de celui-là. Le rhumatisme blennorrhagique lui- 
même comporte un traitement général et un traitement local *. 

Le salicylate de soude ne donne que rarement les résultats excel- 
lents qu’on obtient par lui dans le rhumatisme aigu franc; c’est 
précisément dans les cas qui, par l'intensité, la généralisation des 
fluxions, l’appareil fébrile, se rapprochent le plus de la polyarthrite 
rhumatismale essentielle que ce médicament réussit le mieux; il faut 
alors l’administrer aux doses de 4, 6 à 8 grammes par jour.M. Balzer 
estime que le salicylate est encore préférable à tous les autres médi- 
caments internes. 

Le salol est employé; mais son action irritante sur le rein exige 
qu'on s’entoure de précautions; il faudra suspendre son emploi si 
la quantité des urines diminue ou si l’albumine apparaît. 

M. Marie a annoncé de bons résultats par le salophène. 

L’antipyrine, les ppiacés sont utiles contre la douleur. 

Les iodures, qui ont donné de bons résultats dans le rhumatisme 
blennorrhagique déformant, ne peuvent être employés que lorsque 
l’uréthrite a disparu. 

Le traitement local varie suivant les indications. Pendant la 


1. DEZANNEAU, Du rhumal. blen. et de son traitement (Thèse de Paris, 1896). 
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période aiguë de larthrite blennorrhagique, alors que les douleurs 
sont vives et la tuméfaction croissante, il convient d’immobiliser le 
membre dans une bonne position. La soustraction d’une partie du 
liquide qui distend la jointure amène ordinairement un soulage- 
ment notable. L’arthrotomie précoce pourrait peut-être se pratiquer 
avec avantage dans certains cas graves. L'application intermittente 
d’un sac de glace, l’onction avec l’onguent napolitain (Lucas-Cham- 
pionnière), les applications chaudes prolongées (irrigation chaude 
continue, bain de sable, cataplasmes), le cataplasme de Trousseau 
(Dieulafoy), les onctions avec des liniments au laudanum, au chlo- 
roforme, au gaïacol, avec des pommades salicylées, térébenthinées, 
ont souvent produit de bons effets. 

Dès que la période aiguë est passée, la révulsion locale à l’aide 
de teinture d’iode, de pointes de feu hâtera peut-être la résorption 
des épanchements et l’involution des produits inflammatoires. 
M. Balzer ! se félicite des résultats qu’il obtient à cette période par 
l'emploi des bains térébenthinés suivant la formule d'Howard 
Pinkney : 


Émulsion aqueuse de savon noir..... 


Essence de térébenthine............ E Ge 0 Granines 


La dose pour chaque bain peut être poussée graduellement jus- 
qu’à 300 ou 400 grammes de ce mélange. On peut employer non seule- 
ment le bain général, mais aussi le bain local, qui sera même préfé- 
rable quand son emploi sera possible. Ces bains doivent être aussi 
chauds que le permettra la sensibilité des malades ; il faudra aussi 
tâter la susceptibilité de sa peau vis-à-vis de l’action de la téré- 
benthine. 

La mobilisation des jointures et le massage devront être pratiqués 
dès que la période des douleurs aiguës sera passée. On n’évitera les 
raideurs articulaires et les ankyloses qu’à ce prix. 

L’hydarthrose, quand elle résiste à la compression méthodique: 
aux ponctions répétées, suivies ou non d’injections d’une solution 
antiseptique irritante (sublimé, phénol, naphtol, iode, etc...) peut 
arriver à causer des relâchements, des déviations et même des luxa- 
tions des jointures. L’arthrotomie sera justifiée dans ces cas. 

Dans l’arthrite purulente, l'intervention chirurgicale s’impose : il 
faut parer aux dangers que crée la suppuration d’une articulation, en 
ouvrant largement et le plus tôt possible le foyer purulent, lavant la 
cavité, modifiant les surfaces, etc... Nous renvoyons pour l’étude de 


1. F. BALZER (Soc. franç. de dermal., mai 1895). 
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ces questions aux mémoires et traités de chirurgie de ces dernières 
années. 


RHUMATISME DE L'ÉRYSIPÈLE 


Musgrave (1702) semble être le premier qui ait noté la coïnci- 
dence du rhumatisme et de l’érysipèle ; Boissier de Sauvages (1740), 
à l'exemple de Musgrave, signale le rhumatisme de l’érysipèle parmi 
les rnumatismes consécutifs aux exanthèmes (arthritis exanthema- 
tica ; arthritis morbis cuticularibus subjecta). I faut ensuite arriver 
presque jusqu’à nos jours, à Gosselin, qui considère le rhumatisme 
accompagnant l’érysipèle comme une manifestation de l'infection 
par le virus érysipélateux. M. Bourcy, dans sa thèse, accepte cette 
manière de voir. De nombreuses observations ont été publiées de- 
puis cette thèse (Max Schuller, Breusing, Lannelongue, Juhel-Rénoy, 
ützmann, Tilmanns, Richardière, Legendre et Baussenat, etc.). Nous 
emprunterons à la remarquable thèse d’Achalme l’exposé de la ques- 
tion !. 

Il existe au cours de l’érysipèle des manifestations articulaires 
que l’on ne doit pas rattacher au rhumatisme : il s’agit de sym- 
ptômes de voisinage et non de déterminations articulaires d’une infec- 
tion généralisée. Ces arthropathies, dues uniquement à l’activité plus 
grande de la circulation, consistent en un épanchement séreux, plus 
ou moins plastique, dans l’intérieur des articles sous-jacents à la 
peau érysipélateuse. Ces hydarthroses, habituellement bénignes, peu- 
vent jusqu’à un certain point être rapprochées de celles qui sur- 
viennent sur les membres atteints de phlegmatia alba dolens. 

Tout autre est la signification des deux formes d’arthrites qui se 
produisent à une certaine distance du foyer érysipélateux et appa- 
raissent au déclin de la maladie, plus ou moins longtemps après la 
défervescence. 

1° Polyarthrite aiguë séreuse. — Cette polyarthrite aiguë séreuse 
non suppurée, à allures rhumatismales, intéresse un grand nombre 
d’articulations qui deviennent tuméfiées et douloureuses. L’épan- 
chement est rarement abondant. Les lésions ne présentent aucune 
lixité, ni aucune symétrie, passant brusquement et sans cause appa- 


1. Voir P. ACHALME, Considéralions pathogéniques el anatomo-pathologiques sur 
l'érysipele (Thèse de Paris, 1893); du même auteur : l’Erysipele (Biblioth. méd. 
Charcot-Debove). — R. BREUSING, Inflammations arlic. dans l'érysipèle (Thèse de 
Wurzburg, 1886). — RICHARDIÈRE (Soc. méd. des hôpit., 1893). — LEGENDRE et 
BAUSSENAT (ibid.). 
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rente d'une articulation à une autre; il se fait plusieurs poussées 
articulaires, dont chacune est accompagnée d’une nouvelle ascension 
thermométrique. Ce rhumatisme se complique fréquemment de lé- 
sions endocarditiques et cède ordinairement en peu de temps au 
salicylate de soude. La restitution ad integrum de l’article est la 
règle. On ne trouve pas de micro-organismes dans les jointures (Max 
Schuller à trouvé une fois le streptocoque après la mort). 

% Arthrite purulente. — Les symptômes généraux dus à l’infec- 
tion sanguine nécessaire à l’éclosion de cette arthrite sont toujours 
très violents : fièvre, frissons, état gastrique, albuminurie. Dans 
les cas les plus graves, le pus s’épanche dans un grand nombre de 
jointures, sans rougeur, sans douleur. Plus souvent, une seule join- 
ture est frappée, le genou ou l’épaule : l’épanchement s’accom- 
pagne de vives douleurs, puis la rougeur et l’empâtement sur- 
viennent; le diagnostic d’arthrite suppurée est dès lors facile. Cer- 
taines pyarthroses tardives, apparaissant dans la convalescence, très 
graves au point de vue de la fonction articulaire, sont plus bénignes 
au point de vue de l’état général. 

Si l’on retire par une ponction capillaire quelques gouttes du 
liquide qui distend l'articulation, on obtient au début une sérosité 
louche, laissant déposer de petits grumeaux blancs formés de chai- 
nettes streptococciques entrelacées. Les globules blancs sont encore 
peu nombreux; le liquide, quoique alcalin, renferme cependant 
déjà les diastases liquéfiantes et peptonisantes, qu’on rencontre dans 
les pus phlegmoneux. 

Plus tard, le liquide que l’on retire est du vrai pus phlegmo- 
neux, faiblement acide et contenant en abondance la diastase déjà 
signalée. Aussi ces collections purulentes, livrées à elles-mêmes, 
détruisent-elles la capsule articulaire qui les contient et le pus 
s'échappe en fusées intermusculaires ou vient se faire jour à l’exté- 
rieur. 

Dans l’autopsie d’une de ces jointures, M. Achalme a reconnu que 
les couches les plus superficielles de la synoviale étaient seules en- 
vahies par le streptocoque, qui se trouvait en abondance dans le pus 
coagulé recouvrant la membrane séreuse. Les couches profondes 
étaient infiltrées par une grande quantité de cellules embryonnaires, 
mais ne contenaient pas de micro-organismes. 

L'intervention chirurgicale, aussi précoce que possible, est un 
devoir dans cette forme d’arthrite. 


MAN. VII 39 
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RHUMATISME DES PYOSEPTICÉMIES STREPTOCOCCIQUES 


Les pyosepticémies streptococciques, fréquentes surtout avant 
lavènement de l’antisepsie, restent encore la complication pos- 
sible de certaines plaies. L’infection puerpérale! est devenue rare 
dans les services d’accouchements; c’est surtout dans les services de 
médecine qu’on rencontre aujourd’hui l'infection sanguine par le 
streptocoque; tantôt celle-ci se fait à partir d’une muqueuse malade 
(amygdales, bronches, utérus, tube digestif, voies urinaires); tantôt 
un petit foyer de suppuration, plus ou moins ancien, déverse le 
streptocoque dans la circulation ; parfois le point de pénétration du 
microbe infectant échappe. 

Il y a lieu de distinguer les formes graves de pyosepticémie des 
formes atténuées. 

Dans la grande pyémie chirurgicale, les arthrites surviennent 
avec les frissons du début. En même temps qu’il se forme des abcès 
multiples dans les différents viscères, en même temps que le faciès 
devient subictérique, que la fièvre s'établit avec le caractère intermit- 
tent, on constate un peu de douleur du côté d’une grande articulation, 
genou, hanche, épaule, coude, poignet, tibio-tarsienne. Le pus s’accu- 
mule en abondance dans Particle et la fluctuation peut être perçue 
presque aussitôt. Les tissus voisins s’ædématient et se congestionnent 
le plus souvent, mais pas toujours, car il y a des formes froides 
et des formes aiguës de pyarthroses pyémiques. La capsule articu- 
laire peut se rompre et le pus s’épancher dans le tissu cellulaire 
voisin ou dans les gaines musculaires. Mais l’état général s’agerave 
vite et la mort ne tarde guère. A l’autopsie, A. Richet (Thèse de 
Paris, 1844) a noté que le plus souvent la séreuse ne présente pas la 
moindre altération (formes froides); d’autres fois, et c’est le cas le 
plus rare, elle présente une rougeur plus ou moins intense par 


1. L’infection puerpérale donne lieu, en pathologie vétérinaire, à des accidents 
articulaires très intéressants. Chez le poulain, le veau, l'agneau et plus rarement chez 
d’autres animaux, on voit survenir, quand la plaie ombilicale suppure et tarde à se 
cicatriser, un état général inquiétant en même temps qu'une polyarthrite aiguë 
séreuse. La lésion primitive est une phlébite suppurée, à streptocoques, de la veine 
ombilicale. Les épanchements articulaires sont citrins, contiennent des flocons fibri- 
neux; ils restent s{ériles aussi longtemps que l’état général n’est pas très accentué 
et que la guérison reste possible ; quand les animaux vont succomber à l'infection, 
ces épanchements, ordinairement devenus purulents, donnent d’abondantes cultures 
de streptocoques (Nocard, L. de Saint-Germain). 

Chez la vache, l'infection puerpérale se traduit parfois aussi par des arthrites 
séreuses. 
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plaques, avec injection du réseau sous-séreux indiquant une inflam- 
mation de la synoviale. 

Les formes atténuées de la pyosepticémie se présentent avec des 
allures plus variées : la maladie de Colles (Jaccoud), beaucoup 
des pseudo-rhumatismes infectieux primitifs (Bourcy), la maladie des 
enfants décrite en Allemagne sous le nom de synovite suppurée 
infantile (Smith, Backer, Krause, Heubner) et qui paraît être une 
ostéomyélite à streptocoques sont autant d’aspects de la pyosepticé- 
mie streptococcique atténuée et peuvent se compliquer de manifesta- 
tions articulaires. Après quelques jours d’une fièvre plus ou moins 
vive, il survient au niveau d’une ou de plusieurs jointures une arthral- 
gie suivie d’hydarthrose, qui n’aboutit pas fatalement à la suppuration; 
ces hydarthroses se présentent avec des caractères spéciaux : les 
parties molles péri-articulaires présentent un gonflement diffus et ont 
un aspect phlegmoneux; la douleur est intense. La résorptiobn spon- 
tanée de l’épanchement peut se produire; plus souvent la jointure 
apparaît de plus en plus distendue. 

Si l’on ponctionne dès le début, on retire un liquide séreux ou 
séro-purulent; plus tard, on trouve du pus pur plus ou moins 
mélangé de sérosité (arthrite séreuse suppurée). 

Si le chirurgien n'intervient pas, il se fait ordinairement une 
rupture spontanée de la synoviale par le pus. La synoviale est forte- 
ment injectée, le cartilage articulaire reste souvent intact. 

L'évolution de la maladie est en général favorable, à moins qu’un 
nombre considérable de jointures ne soient atteintes; les fistules 
formées se ferment après quelque temps. Dans la majorité des cas, 
la guérison se fait avec quelque raideur de la jointure; sile cartilage 
est intéressé, il peut en résulter une ankylose plus ou moins com- 
plète. Les luxations, subluxations sont des complications assez fré- 
quentes. 

L'intervention chirurgicale précoce s'impose dans tous ces cas; le 
streptocoque est facile à déceler dans le pus ou le séro-pus retiré 
des jointures. 


Les arthropathies de la pyémie urinaire méritent une mention; 
s'agit-il d'infection à streptocoques ou à Bacterium coli? Nous n'avons: 
pas trouvé de réponse à cette question dans les traités spéciaux. Il 
existe une forme arthralgique, sans empâtement ni rougeur; ies dou- 
leursse montrent plus souvent dans le plein des membres qu’au niveau: 
des jointures. Les phlegmons articulaires sont devenus, depuis la pra- 
tique de l’antisepsie, extrêmement rares ; M. Guyon déclare n’en avoir: 
jamais rencontré.Tantôtil s’agit d’une hydarthrose infectieuse qui peut 
se résorber; tantôt la suppuration se produit. Le pronostic reste en: 
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général favorable. Les fonctions de la jointure atteinte (genou, 
épaules, cou-de-pied) sont, bien entendu, plus ou moins compro- 


mises. 


RHUMATISME SCARLATIN 


La fréquence des accidents articulaires au cours de la scarlatine 
a depuis longtemps été constatée : Senner (1619) paraît avoir men- 
tionné le premier ces accidents, qui depuis ont été étudiés par 
Graves, Pidoux, Chomel, Grisolle et surtout par Trousseau. Le grand 
clinicien de l’'Hôtel-Dieu mit véritablement cette question à l’ordre du 
jour; elle n’est pas encore complètement résolue aujourd’hui. 

Le rhumatisme scarlatin a donc été l’objet de nombreuses discus- 
sions, qu’il nous faut rappeler en quelques mots; ce sont ces discus- 
sions mêmes qui ont façonné peu à peu l’opinion médicale et intro- 
duit la conception du rhumatisme infectieux. 

La théorie de M. Blondeau, qui tend à établir une analogie, 
presqueuneidentité de nature entre la scarlatine etle rhumatisme, n’a 
pas trouvé plus d’adhérents que celle de M. Mac-Lagan qui confond le 
rhumatisme et le paludisme. 

La coïncidence du rhumatisme vrai avec la scarlatine à compté, 
tout au contraire, de nombreux partisans. M. Peter s’était fait le plus 
éloquent défenseur de cette doctrine, qui ne pourra être sûrement 
réfutée que du jour où quelque caractère tiré de la connaissance de 
l’agent pathogène ou de l’étude des sérums ou de toute autre consta- 
tation permettra de distinguer sûrement le rhumatisme vrai des autres 
rhumatismes infectieux. 

La troisième théorie, soutenue par MM. Jaccoud, Bourey, ne voit 
dans les déterminations articulaires, comme dans les manifestations 
cutanées, pharyngées, rénales, qu’un effet d’une cause unique, la 
toxi-infection par le virus scarlatineux. Cette théorie réunit aujour- 
d’hui le plus grand nombre des suffrages. Cependant les hésitations 
qu’on est en droit de garder au sujet de la pathogénie de la scarla- 
latine permettent de considérer le rnumatisme scarlatin : 

a. Ou comme l’expression d’une infection secondaire par le strep- 
tocoque ou tout autre microbe, l’agent pathogène de la scarlatine 
restant inconnu; 

b. Ou comme la détermination articulaire de la toxi-infection 
Streptococcique, qui cause la scarlatine elle-même. Si cette concep- 
tion est justifiée, l’étude du rhumatisme scarlatin devra être 
reportée au chapitre des rhumatismes infectieux de notre premier 
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groupe, tout à côté du rhumatisme de l’érysipèle. Les travaux de 
Klein, Kurth, Læffler, Fraenkel et Freudenberg. Babès, Marie Raskin, 
Lenhartz, d'Espine et Marignac, Wurtz et Bourges, Mosny, Achalme 
et surtout de Bergé militent en faveur de cette manière de voir. 

Le rhumatisme scarlatin peut survenir à toutes les périodes de la 
scarlatine ; mais il appartient surtout à la période éruptive (Jaccoud); 
il se montre du huitième au dixième jour, quelquefois même plus tôt, 
dès le sixième jour (Oxley) et même le premier jour de l’éruption: 
M. Jaccoud l’a observé deux fois dans la période prééruptive. Par 
contre, Litten l’a vu survenir jusqu’à la fin de la quatrième semaine. 

Au point de vue clinique, on s'accorde à reconnaitre trois formes 
au rhumatisme scarlatin : 

1° Polyarthrile aiquë séreuse, non suppurée, à allures rhumatis- 
males, c’est le rhumatisme scarlatin à proprement parler. 

Il paraît être plus commun chez les adultes que chez les enfants 
(Cadet de Gassicourt). Sa fréquence varie d’ailleurs avec les épidé- 
mies et les pays. Ce rhumatisme est en général peu intense et de 
courte durée ; la température dépasse rarement 38°,5. 

L'inflammation frappe d'emblée un petit nombre de jointures, 
ordinairement les doigts, le poignet plus exposés au froid, souvent 
encore les genoux, les articulations tibio-tarsiennes, plus rarement 
les épaules, les hanches, les vertèbres du cou. D’après Trousseau, il 
serait plus fixe et aurait moins de tendance à se généraliser que le 
rhumatisme articulaire ordinaire. La durée des arthrites scarlati- 
neuses est assez courte (deux à cinq jours)et dépasse rarement deux 
ou trois semaines. Au bout de ce temps les articulations cessent d'être 
douloureuses ; le gonflement disparaît. Les mouvements redevien- 
nent possibles ; la guérison complète est la règle ordinaire. 

Cette évolution subaiguë est la plus ordinaire ; mais, dans certains 
cas, le rhumatisme scarlatin revêt toutes les allures du rhumatisme 
aigu franc avec la mobilité, la tendance à la généralisation que ce 
dernier présente. 

Dans quelques cas rares, les arthrites séreuses peuvent se pro- 
longer d’une façon anomale (Chevalet!}, mais ce n’est qu’exception- 
nellement que lerhumatisme scarlatineux séreux aboutit à l’ankylose. 
Bokaï l’a vu se transformer en ostéo-arthrite tuberculeuse. 

Dans deux observations, MM. Richardière et Péron ont noté des 
lésions osseuses ; les épiphyses étaient augmentées de volume, comme 
cela s’observe dans quelques cas de rhumatisme blennorrhagique. Ces 
formes ont dans une première période de la tendance à se généraliser; 


1. CHEVALET, Des complicalions articulaires de la scarlatine (Thèse de Paris, 
1895). 
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puis, dans une deuxième période, elles se localisent et peuvent abou- 
tir à l’ankylose. 

Au point de vue bactériologique, notons que dans deux cas d’hydar- 
throse infectieuse scarlatineuse, M. Triboulet n’a pu déceler la pré- 
sence de microbes dans l'articulation. M. Chibret, dans un cas ana- 
logue, a également échoué. Maria Raskin a trouvé le streptocoque 
à l’état pur. 

2° Arthrite séreuse suppurée. — Dans la seconde forme, l’ar- 
thrite, séreuse d’abord, devient purulente. Cette forme serait assez 
fréquente : Kennedy, Corrigan, Duchâteau, Trousseau et Lasègue en 
ont cité des exemples. L’affection débute comme dans la forme précé- 
dente ; mais, au bout de trois ou quatre jours, la fièvre, les frissons, 
l’aggravation des phénomènes généraux, en même temps que l’aug- 
mentation de la rougenr et de la tuméfaction, indiquent l'apparition 
du pus dans l’article. 


RHUMATISME DE L'INFECTION PNEUMOCOCCIQUE 


Les manifestations articulaires liées à la pneumonie aiguë et à la 
méningite cérébro-spinale sont rares ; M. Netter, en compulsant plu- 
sieurs statistiques, en trouve 6 cas sur 4156 pneumonies. Elles ont 
été observées bien avant que les théories microbiennes soient venues 
en éclairer la pathogénie. Chomel (1813), Grisolle (1841), Parise, 
Andral (1850), Gintrac en publièrent des cas, qui étaient alors im- 
putés au rhumatisme. Cependant, dans son beau traité de la pneu- 
monie, Grisolle avait déjà cherché à établir qu'il ne s'agissait pas là 
de rhumatisme vulgaire, mais d'accidents analogues à ceux qu’on 
observe dans les résorptions purulentes. 

L'origine infectieuse de ces arthropathies est nettement établie 
par Bourcy (1883). Dans son livre sur les maladies spécifiques du 
poumon (1885), Germain Sée annonçait qu’en examinant et en culti- 
vant l’exsudat articulaire on trouverait le microbe spécifique, le 
pneumocoque. Celui-ci n’a pas tardé à être démontré par Guarneri, 
Foa et Bordone-Uffreduzzi, Popescu, Guiffry, Testi, Monti, Belfanti 
et Samter, Picqué et Veillon, Boulloche, Macaigne et Chipault, Chan- 
temesse, Widal et Meslay, etc. 

La détermination articulaire survient parfois au cours de la pneu- 
monie, le plus ordinairement pendant la convalescence ; dans les cas 
exceptionnels de Boulloche, de Fava, elle a précédé la pneumonie. 

Les complications articulaires de l'infection pneumococcique se 
présentent cliniquement sous trois formes : 
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1° Arthralgies. —Les douleurs articulaires peuvent être générali- 
sées à un grand nombre d’articulations; c’est le cas le plus rare; 
ordinairement, elles n’affectent qu’une ou un petit nombre de join- 
tures. Parfois ces douleurs ne persistent que quelques jours et tout 
rentre dans l’ordre; d’autres fois, un épanchement se forme et se 
présente sous l’un des aspects suivants : 

2° Arthrite aiguë séreuse ou séro-purulente. — La polyarthrite 
est moins fréquente que la monoarthrite (17 polvarthrites contre 
Jo monoarthrites, d’après les relevés de Netter). L’épaule consti- 
tue un siège de prédilection, puis vient le genou. L’articulation 
augmente de volume; les téguments rougissent, il y a de l’œdème; 
la palpation attentive permet de déceler l'existence d’un épanchment 
intra-articulaire. À ce degré, l’arthrite peut encore rétrocéder sponta. 
nément. 

3° Arthrite purulente. — Elle paraît le terme habituel de fa 
forme précédente. Les signes physiques qui l’accompagnent et la 
différencient dans une certaine mesure sont les suivants : tempéra- 
ture générale et locale peu élevée, gonflement sans rougeur, appa- 
rence bleuâtre des veines sur le fond blanc des téguments, œdème 
marqué, dépressible. Douleurs très peu intenses, quelquefois indo- 
lence absolue. 

Au point de vue anatomique, MM. Macaigne et Chipault insistent 
sur ce point important que les lésions sont exclusivement articulaires 
et non osseuses, en un mot que l’arthrite à pneumocoques est une 
arthro-synovite etnon une ostéo-arthrite, indiquant par là le pronostic 
relativement bénin de cette complication et les éffets favorables 
d’une simple arthrotomie suivie de lavages !. 

Le pus qu’on rencontre présente les caractères habituels du pus 
pneumococcique : c’est le pus louable des anciens, épais et verdâtre. 

Souvent, il ne s’agit pas d’une arthrite vraie, mais d’une péri- 
arthrite; la bourse sous-deltoïdienne, la bourse sous-tricipitale sont 
assez fréquemment intéressées. 

Il conviendra, dans tous les cas avec épanchement, de pratiquer 
l'examen bactériologique du pus. Le pronostic est favorable quand 
les résultats de cet examen sont négatifs ou qu’on trouve le pneumo- 
coque pur. Quand le pneumocoque est associé au streptocoque 
{infection combinée, cas de Meunier?), ou qu’on rencontre le strep- 
tocoque pur (infection secondaire), le pronostic est singulièrement 
plus grave. Cette pyosepticémie par infection secondaire avec déter- 


1. On à vu toutefois des arthrites suppurées à pneumocoques consécutives à un 
foyer d’ostéomyélite de même nature, sans pneumonie, et particulièrement chez l’en- 
fant (Lannelongue et Achard). 

2. HENRI MEUNIER (Arch. gén. de méd., 1894, II, p. 598). 
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minations articulaires se rencontre non seulement dans la pneu- 
monie, mais encore dans la bronchite aiguë, la dilatation des 
bronches, etc. 


RHUMATISME DE L'INFECTION STAPHYLOCOCCIQUE 


On sait que, chez l’enfant, l'infection staphylococcique se tra- 
duit généralement par une poussée d’ostéomyélite ; cette ostéomyé- 
lite peut donner lieu à des arthrites purulentes de voisinage (effrac- 
tion du pus sous-périosté à travers la synoviale, ou du pus de la 
cavité médullaire à travers le cartilage); les troubles vasculaires qui 
accompagnent la poussée ostéomyélitique peuvent également pro- 
voquer la formation d’un épanchement séreux de voisinage, qui 
suppurera ou se résorbera spontanément. Nous n’avons pas à nous 
occuper de ces déterminations articulaires à infection locale. 

Les arthropathies de la septicémie staphylococcique doivent 
seules retenir notre attention. 

Elles sont d'autant plus intéressantes pour nous que Guttmann, 
Sahli, Sacaze ont cru que le rhumatisme articulaire franc n’était 
que la traduction clinique de cette forme de septicémie atténuée. Il 
n’en est rien, semble-t-il; l'absence de suppuration articulaire est 
une des caractéristiques du rhumatisme franc; ces suppurations 
seraient fréquentes, s’il s’agissait d'infection par le staphylocoque. 

Les staphylocoques paraissent être des agents fréquents d’infec- 
tions articulaires ou secondaires; ils existent seuls ou associés au 
streptocoque, au gonocoque, etc. L’infection agonique par le staphy- 
locoque est une cause d'erreur dans les résultats fournis par les 
examens nécropsiques; il y a lieu d’en tenir compte. 

Expérimentalement, M. de Saint-Germain a pu reproduire des ar- 
thrites précoces, à épanchement purulent, séro-purulent ou séreux, 
en injectant des cultures de staphylocoques pyogènes dans le système 
circulatoire de lapins jeunes, sans production de traumatismes arti- 
culaires d'aucune sorte; l’épanchement ainsi produit n’est séreux 
que chez les animaux qui succombent rapidement à l'injection d’une 
dose massive de bouillon de culture; les lésions ostéo-périostiques 
n’ont pas, dans ce cas, le temps de se former; le liquide articulaire 
cultive abondamment. Dans un cas, cependant, M. de Saint-Germain 
est arrivé à produire des manifestations articulaires à guérison spon- 
fanée et des épanchements synoviaux séreux et stériles. 
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RHUMATISME DE DIVERSES INFECTIONS 


INFECTION TYPHOÏDIQUE. — Les complications articulaires de la 
fièvre typhoïde, entrevues par Bouillaud, furent étudiées, en 1857, 
par Roser, qui émit l’idée qu’un certain nombre de luxations dites 
spontanées devaient être rapportées à la fièvre typhoïde. Ce sujet 
fut repris par Keen en 1877, par M. Robin en 1878, par Bourey (1883), 
Fouques (1885), M. de Lapersonne (1886), et, tout récemment, par 
Freyhau (1891), MM. Robin et Leredde (1894). 

Les examens bactériologiques sont très rares jusqu'ici; nos con- 
naissances sur les fonctions pathogènes du bacille d'Eberth nous 
permettent de supposer son intervention dans la formation d’un 
certain nombre de ces arthropathies; de fait, Smirnow a trouvé le 
bacille typhique dans le liquide d’une arthrite compliquant une fièvre 
typhoïde; MM. Delanglade et Chibret l’ont cultivé en ensemençant le 
liquide très louche d’une arthrite typhoïdique. Par contre, MM. Danlos 
et Straus ont trouvé un épanchement stérile, en ponctionnant une 
polyarthrite aiguë séreuse survenue au cours d’une dothiénentérie. 
La plupart des observations d’arthrite purulente post-typhoïdique 
paraissent se rapporter à des cas d'infections pyémiques secon- 
daires. 

Au point de vue clinique, il y a lieu de distinguer les accidents 
articulaires précoces de la fièvre typhoïde des complications articu- 
laires tardives. 

1° Par exception, on peut observer au début de la fièvre ty- 
phoïde des arthrites suppurées des grandes jointures (dès le troisième 
jour, däns un cas de Bouillaud; au neuvième jour, dans un cas 
d’A. Robin). 

Le plus ordinairement il s’agit d’une polyarthrite séreuse sub- 
aiguë, se manifestant par des douleurs très vives, dans la continuité 
des membres, douleurs qui se localisent ensuite dans les jointures et 
disparaissent au bout de quelque temps; les grandes articulations 
peuvent être intéressées : Le cas est exceptionnel; le plus souvent il 
s’agit des petites articulations des extrémités, douloureuses et légè- 
rement tuméfiées, consécutivement à des périostites épiphysaires. 

Enfin la forme arthralgique existe également (Freyhau). 

La polyarthrite survient d'ordinaire au deuxième ou troisième 
septénaire de la dothiénentérie; mais elle peut exister dès le début 
avant l’apparition des symptômes abdominaux et des taches rosées. 

MM. Robin et Leredde proposent le nom d’arthrotyphus pour ces 
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cas où la fièvre typhoïde débute par ces polyarthrites séreuses ou 
suppurées. On comprend que le diagnostic différentiel entre ces cas 
et ceux du rhumatisme articulaire aigu franc avec état typhoïde et 
du rhumatisme infectieux avec état typhoïde peut être extrêmement 
délicat. 

2° Les arthrites de la convalescenæ sont suppurées dès leur appa- 
rition; on peut en distinguer deux espèces : «, les pyarthroses, con- 
sécutives à une pyémie se développant vers le troisième septénaire, 
époque des ulcérations intestinales et des suppurations cutanées 
(abcès, eschares) ; — b, une monoarthrite siégeant le plus habituel- 
lement à la hanche, ayant une fixité remarquable, une durée très 
longue et produisant des lésions assez profondes pour arriver soit à 
l’ankylose, soit à la luxation spontanée. 


INFECTION FARCINO-MORVEUSE. — Les manifestations articulaires 
de l’infection sanguine par le bacille de la morve sont bien connues 
des vétérinaires. Heureusement, les médecins n’ont que fort rare- 
ment l’occasion de les étudier ; mais elles tiennent une place impor- 
tante dans le tableau clinique du farcin et de la morve aigus. On peut 
retrouver les différents degrés d’arthrite que nous avons eu déjà 
l’occasion d'étudier : tantôt des douleurs articulaires vagues d’abord, 
passant brusquement d’une articulation à une autre; plus souvent 
de véritables polyarthrites aiguës, comme dans le rhumatisme arti- 
culaire franc, qui pourraient quelquefois en imposer au début; dans 
la majorité des cas, des arthrites purulentes d'emblée qui ont 
l’évolution des arthrites pyémiques; ces pyarthroses morveuses sont 
le plus souvent consécutives à des périarthrites suppurées. 

L’existence de lésions spécifiques concomitantes du côté de la 
peau, des muqueuses ou des viscères permettra le diagnostic. La 
recherche des bacilles de la morve, l'injection de malléine pourraient 
être de la plus grande utilité. 


TuBercuLose. — L'étude des tumeurs blanches reste évidemment 
en dehors de notre sujet; il s’agit d’ailleurs dans ces cas d'ostéo- 
arthrites et non d’arthrites; l’infection s’est peut-être faite par voie 
lymphatique. 

Mais dans l’infection tuberculeuse aiguë par voie sanguine, des 


manifestations arliculaires multiples peuvent se produire; c’est la 


forme articulaire ou pseudo-rhumatismale de la granulie, qui a été 
décrite par M. Laveran!. 


1. LAVERAN (Progrès médical, 1876). 
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SypxiLis. — À la période secondaire de la syphilis, période d’in- 
fection sanguine, on peut constater, suivant l'expression déjà ancienne 
de M. Fournier, un véritable pseudo-rhumatisme syphilitique ; 
MM. Lancereaux, Vaffier, Ingold, Voisin, Daurat, Plateau, Defon- 
taine ont apporté des contributions à cette question. 

On peut observer : 1° des arthralgies sans lésions appréciables ; 
2° des arthrites subaiguës ; 3° des hydarthroses. 

Il existe, à la période tertiaire, une tumeur blanche syphilitique, 
ostéo-arthrite suppurée et non ouverte, dont la pathogénie est com- 
parable à celle de la tumeur blanche tuberculeuse. 


OREILLONS. — Le rhumatisme ourlien a été depuis Trousseau Île 
sujet de nombreux travaux (Bergeron, Boinet, de Cérenville, Lannoïs 
et Lemoine, Pognon, Gachon, Liégeois, Catrin). Il apparaît soit au 
cours, soit plus souvent à la suite des oreillons, plus tard que l’or- 
chite. [1 revêt le plus souvent la forme arthralgique, dont la durée est 
très courte. Parfois une seule jointure est frappée d’hydarthrose; 
d’autres fois on assiste à une poussée de polyarthrite subaiguë; les 
jointures deviennent tuméfiées et douloureuses; un épanchement 
séreux peu abondant se produit;les gaînes synoviales péri-articulaires, 
les muscles même peuvent participer à la tuméfaction; la fièvre est 
modérée. Enfin il est quelques cas de polyarthrite aiquë s’'accompa- 
gnant d’une réaction générale aussi intense que dans le rhumatisme 
articulaire aigu franc généralisé (Catrin). La résolution est la règle 
et se fait en quelques jours. 

La possibilité d’arthrites purulentes est signalée par M. Catrin; 
M. Mauclaire n’en a pu trouver d’exemple certain. 

Dans quelques cas d’oreillons, MM. Lannois et Lemoine, Plagneux, 
Gachon ont vu les arthropathies précéder la fluxion parotidienne. 

M. Catrin a trouvé dans le liquide articulaire le même diplocoque 
des oreillons, qu’il a rencontré dans la sérosité parotidienne, le sang, 
et l’exsudat de la tunique vaginale. 


Les arthropathies de la FIÈVRE JAUNE, du CHARBON (Chassaignac, 
Bollinger), de l’impazunisme (Réjou) ne nous arrêteront pas. 


VARIOLE. — L’histoire du rhumatisme varioleux commence avec 
Rilliet et Barthez; Guersant, Brouardel, Bourcy, Pradel, etc., ont 
apporté des contributions à l’étude de cette question. 

Les arthralgies qui existent à la période d’invasion dépendent 
manifestement de l’action du virus varioleux. 

Les arthropathies, légères ou graves, qui surviennent en dehors 
de la variole, discrète ou confluente, au moment de la période de 
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dessiccation, alors que la convalescence semble s’annoncer sous de 
bons auspices, peuvent se ranger sous deux types principaux (Bourcy): 

1° Polyarthrite aiguë séreuse. — Vers la fin de la période de desqua- 
mation apparaissent assez souvent des fluxions du côté des jointures 
qui deviennent rouges et douloureuses. « Semblable alors au rhuma- 
tisme articulaire aigu qu’elle simule à s’y méprendre, l’inflammation 
envahit une jointure et passe rapidement à une autre, ou elle en 
occupe plusieurs à la fois et disparaît dans un intervalle de trois 
à dix jours, sans laisser trace de son passage » (Rilliet et Barthez). 
Cependant, d’après M. Brouardel, ce rhnumatisme est peut-être un peu 
moins mobile que le rhumatisme aigu primitif. Les complications 
endopéricardiques auxquelles il peut donner naissance, revêtent tous 
les caractères des lésions cardiaques rhumatismales. 

La bactériologie est muette jusqu’aujourd’hui sur cette forme. 

2 Arthrite suppurée. — Un grand nombre de jointures ou 
quelques-unes seulement, ou même une jointure unique peuvent 
suppurer au cours de l'infection purulente qui complique assez 
souvent la variole. Ces pyarthroses sont graves et sont dues d’ordi- 
naire au streptocoque, dont la porte d'entrée se trouve au niveau des 
pustules. Cette forme est mortelle rarement d’après Henoch, souvent 
d’après M. Marfan. Quelquefois la suppuration se fait jour pendant 
longtemps à travers une fistule, et, plus tard, la guérison s’obtient au 
prix d’une ankylose. Cette forme paraît répondre à un état pyémique 
plus ou moins atténué. 

Arthrite purulente d'emblée. — Elle appartient à l'infection puru- 
lente et est très rare. Elle apparaît 1 fois sur 30 cas de rhumatisme 
scarlatin. Elle survient parfois directement ; d’autres fois elle succède 
à l’irruption d’abcès péri-articulaires dans les cavités synoviales 
(Hebra, Kaposi, Henoch). Cette forme, accompagnée de symptômes 
septicémiquesgraves,estpolyarticulaire etsetermine presquetoujours 
par la mort. 

Dans le pus de toutes ces arthrites se trouve le Streptococcus pyo- 
genes (Heubner et Bahrdt, Bokaï, Babès, Lenhartz, Maria Raskin) ; 
presque toujours, il est à l'état pur; cependant Max Schuller a trouvé 
le streptocoque associé à un bacille analogue au bacille diphtérique 
de Læffler dans un cas de scarlatine compliqué de diphtérie, et au 
pneumocoque dans deux cas où la pneumonie se compliquait de 
scarlatine. 

Toutes ces formes peuvent s'accompagner de péricardite et d’en- 
docardite. La chorée peut faire suite au rhumatisme varioleux. 


VARICELLE. — Les complications articulaires de la varicelle sont 
de tout point comparables à celles de la variole. Il existe également 
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deux formes, l’une bénigne qui se termine par la résolution (Bokaï, 
Perret, Charrin, Landon, Chopragny), l’autre grave, qui suppure 
(Samtschenko, Braquehaye). 


ROUGEOLE. — Le rhumatisme morbilleux paraît d’une extrème 
rareté, si tant est qu'il existe. Par contre, on peut voir survenir au 
cours des infections (broncho-pneumonies, suppurations) qui 
compliquent la rougeole, les accidents articulaires qui leur sont 
propres. 


Grippe. — Le rhumatisme grippal se présente sous forme d’ar- 
thralgies, qui sont parmi les principaux symptômes de la grippe. 
Les hydarthroses aiguës, uni- ou pluri-articulaires, sont égale- 
ment fréquentes, mais dépendent peut-être d'infections secondaires. 
Les pyarthroses, très graves, sont le plus souvent à streptocoques, 
parfois à pneumocoques. Comme la blennorrhagie, la grippe peut 
occasionner de la talalgie : dans ce cas l’aponévrose plantaire est 
douloureuse et sensible, épaissie sur son bord interne ; la douleur est 
surtout sentie à la pression exploratrice, dans la station verticale et 
pendant la marche?. 


DENGUE. — Les arthralgies comptent parmi les symptômes les 
plus saillants de la période d’état de la dengue; les genoux sont un 
siège de prédilection ; d’après M. de Brun, il n’y aurait ni rougeur ni 
gonflement des articulations. D’autres observateurs ont signalé de 
véritables arthrites ou encore des inflammations des gaines tendi- 
neuses (Netter). 


DIPTHÉRIE. — L’angine diphtérique peut, comme toutes les 
angines, se compliquer d’une infection pyosepticémique plus ou 
moins sévère, qui ne diffère en rien de celle que nous avons déjà 
étudiée. 

Nous ne reviendrons pas sur cette variété de pyarthroses. Mais il 
est des formes arthralgiques et séreuses et une forme de périarthrite 
à pronostic favorable, et dont la pathogénie paraît relever de l’in- 
toxication etnon de l’infection. L’absence de microbes dans le liquide 
articulaire, l'apparition tardive de ces arthrites à une époque où les 
toxines ont eu le temps de se former et d’envahir l’organisme, la 
coïncidence fréquente des paralysies avec l’apparition de ces compli- 


1. Ozivier (Normandie méd., mars 1890). 


2. Des affections osseuses, articulaires et ligamenteuses dans l’influenza (Arch. f. 
klin. Chir., 1894, 3° Heft). 
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cations articulaires, l’inflammation facile de la séreuse pleurale chez 
le cobaye à la suite des injections de toxines sont autant de raisons 
faisant supposer l’action des toxines sur les séreuses articulaires 
(Bernardbeig). 


DYsENTÉRIE. — Le rhumatisme dysentérique est parmi les plus 
anciennement connus : Hippocrate, Sydenham, Zimmermann (1760), 
Annesley, Lepecq de la Cloture (1765) avaient signalé l’apparition 
plus ou moins fréquente de symptômes arthropathiques dans le cours 
de la dysentérie. Stoll (1776) avait été frappé de cette coïncidence du 
rhumatisme et de la dysentérie au point de considérer ces deux ma- 
ladies comme relevant d’une cause unique; la dysentérie, pensait-il, 
était le rhumatisme de l’intestin. Trousseau, Délioux de Savignaec, 
Bérenger-Féraud, Dewèvre, Kelsch et Kiener ont, de nos jours, 
étendu nos connaissances à ce sujet. La bactériologie est encore 
muette à ce propos. 

La proportion du nombre des cas d’arthropathie au nombre des 
dysentéries est de 1 sur 38; la statistique pour larthrite blennorrha- 
gique, nous l'avons vu, donne un pourcentage très voisin. 

Les symptômes articulaires apparaissent ordinairement dans les 
premiers jours de la convalescence de la dysentérie, quelquefois au 
bout de plusieurs semaines; le début dès le premier et le second sep- 
ténaire de la dysentérie est rare. 

Les arthropathies se présentent sous deux formes : 

4° Dans la première, il s'agit d’un rhumatisme polyarticulaire, de 
courte durée, avec réaction fébrile moyenne (38 degrés, 38°,5), dispa- 
raissant en même temps que la dysentérie ou avant que celle-ci ait 
achevé son évolution. 

2 Hans la seconde, l'affection rhumatismale est rebelle, tantôt fixée 
dès le début sur une seule articulation, ordinairement une grande 

genou, tibio-tarsienne, sterno-claviculaire), d’autres fois ne se locali- 

sant sur une ou deux grandes jointures qu'après en avoir atteint suc- 
cessivement plusieurs autres. La température locale reste normale; 
la rougeur est nulle ou peu marquée; la tuméfaction est plus ou 
moins prononcée. 

Le rhumatisme dysentérique polyarticulaire est parfois accom- 
pagné ou précédé de douleurs vagues dans les membres ou de dou- 
leurs musculaires plus ou moins fixes ou généralisées. 

La marche des arthropathies dysentériques de la deuxième forme 
est le plus souvent longue et traïnante; l’envahissement des diffé- 
rentes jointures se fait successivement ; l’état de l'articulation atteinte 
en dernier lieu se modifie à peine quand l’inflammation s'empare 
d’un autre article, et ce n’est que peu à peu qu’elle se dégage. La 
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durée est de vingt jours à quatre ou six mois. Le pronostic est favo- 
rable : la jointure guérit sans ankylose ni suppuration. 
L’endocardite, la péricardite sont tout à fait exceptionnelles. 


CHoLÉRA. — La convalescence du choléra peut être marquée par 
l'apparition d’érythèmes papuleux, rubéoliformes ou scarlatiniformes 
avec arthralgies. 


INFECTIONS MAL DÉTERMINÉES. — Il existe une série d’états infec- 
tieux, à étiologie mal déterminée, caractérisés par l’apparition d’éry- 
thème polymorphe, d’érythème noueux, de purpura (purpura rhu- 
matoïide). Les déterminations articulaires prennent le plus souvent la 
forme subaiguë : les arthralgies sont fréquentes; parfois il se fait 
dans les jointures un léger épanchement. L’œdème concomitant des 
chevilles n’est pas rare. La fièvre est modérée. En même temps sur- 
viennent des troubles gastro-intestinaux, vomissements alimentaires 
ou bilieux, gastralgie, colique, diarrhée. Ces accidents se rencontrent 
surtout chez des individus jeunes (rhumatisme de surmenage, rhu- 
matisme des sergents de ville, ete.). 
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CAUSES ET LÉSIONS DU RHUMATISME AIGU FRANC 


Étiologie. — Le rhumatisme articulaire aigu constitue l’une 
des maladies les plus fréquentes parmi celles qui atteignent l’espèce 
humaine. D’après les relevés de M. E. Besnier faits pour les hôpitaux 
de Paris pendant une longue série d'années, les sujets qui en sont 
atteints ne comptent pas moins de 3 à 4 pour 100 sur le mouvement 
total des sujets admis pour toutes affections réunies, tant médicales 
que chirurgicales. Cette proportion est de 5 pour 100 à Vienne, de 
8,9 pour 100 à Londres (Newsholme). Si l’on n’envisage plus que la 
série des affections aiguës ou chroniques qui sont du ressort de la 
pathologie interne, le rnumatisme articulaire aigu apparaît aux pre- 
miers rangs pour la fréquence après la phtisie et les phlegmasies des 
bronches et bien avant la pneumonie. Aussi l’étude des causes qui 
le font naître a-t-elle paru de tout temps fort importante aux mé- 
decins. 
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Nos connaissances sur l’étiologie de cette affection sont à peu près 
au point où l’on se trouvait à propos de la pneumonie il y a quelque 
quinze ans. Les causes prédisposantes et occasionnelles sont assez 
bien connues; mais la véritable cause efficiente de là maladie nous 
échappe. La clinique nous représente le rhumatisme articulaire 
aigu comme une maladie présentant tous les attributs caractéristiques 
des maladies infectieuses en général : mode de début, appareil fébrile, 
évolution, lésions complications, semblent relever d’un facteur micro- 
bien; nous exposerons tout à l’heure les recherches faites en ce 
sens. 

Les causes prédisposantes comprennent toutes les conditions 
extérieures ou intérieures qui peuvent contribuer à mettre l’orga- 
nisme en état de réceptivité, mais qui ne suffisent pas à déterminer 
l’éclosion de la maladie. Elles se divisent tout naturellement en causes 
extrinsèques et causes intrinsèques. 

A. CAUSES PRÉDISPOSANTES EXTRINSÈQUES. — (Géographie du rhu- 
matisme. — Le rhumatisme articulaire aigu se rencontre sur toute la 
surface du globe, mais y est très irrégulièrement réparti. Rare dans 
les climats extrêmes, il devient de plus en plus commun à mesure 
qu’on se rapproche des zones tempérées. La fréquence est variable 
pour des points très rapprochés. Certaines contrées, telles que 
le comté de Cornouailles, les îles de Wight et de Guernesey, le 
canton de Bauraing en Belgique, le district de Jekaterinoslaw en 
Russie, jouiraient d’une immunité presque absolue à l’égard de 
cette maladie. En France, d’après les relevés de Kelsch, empruntés 
à la statistique des hôpitaux militaires, le rhumatisme est à peu près 
régulièrement distribué sur toute la surface du territoire continental; 
l'Algérie et la Tunisie présentent au contraire une morbidité moitié 
moindre de ce chef. 

L’altitude joue un rôle contestable; ainsi Thoresen, parlant 
d’après une longue expérience acquise à KEidesvoot, près du lac 
Mjôsen, en Norvège, dit que la fréquence du rhumatisme décroîit au fur 
et à mesure qu’on s'élève par rapport au lac. Au contraire, la plus 
grande partie des cas relatés dans les rapports du Comité d’enquête 
collective de l'Association médicale britannique furent rencontrés 
dans des localités hautes, sèches et bien exposées. 

L'influence des saisons est tout aussi contestable. M. Besnier, 
par l’analyse de 8631 cas de rhumatisme articulaire aigu, traités dans 
les hôpitaux de Paris pendant une période de quatre années, arrive à 
conclure que le rhumatisme articulaire aigu est une affection per- 
manente, marchant d’un pas à peu près égal au milieu des vicissitudes 
régulières des saisons, pouvant subir quelques explosions partielles 
liées à des constitutions atmosphériques accidentelles; c’est, d’après 
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M. Besnier, l’été, la saison chaude qui fournit les conditions de déve- 
loppement les plus propices. M. Mayet, en se fondant sur les statis- 
tiques des hôpitaux lyonnais, arrive aux mêmes conclusions. 

Pour M. Kelsch au contraire, c’est au cœur de l’hiver ou au prin- 
temps qu’on assiste à une recrudescence dans le nombre des cas 
de rhumatisme articulaire; Haygarth, Fuller, Hirsch, Stoll, Lange 
trouvent également une prédominance hiverno-vernale. De son côté, 
Gabbet, étudiant la marche annuelle du rhumatisme sur 2000 faits 
relevés à l'hôpital de Londres durant neuf ans (1873-1881), indique 
un fastigium net pour l’automne, octobre et novembre. 

Ces divergences de vues prouvent assez que les influences météo- 
rologiques ne jouent qu’un rôle effacé dans la genèse de la polyar- 
thrite rhumatismale. 

La température n’a pas non plus d’effet bien marqué; Edlefsen a 
montré que la maladie ne règne pas plus dans les mois pendant les- 
quels la température a des changements rapides et bien marqués que 
dans ceux pendant lesquels elle est sensiblement égale. 

Par contre, l’abondance des pluies aurait une influence bien mar- 
quée; mais, tandis qu'Edlefsen à Kiel et Hirsch à Wurtzburg trouvent 
les variations du nombre des cas de rhumatisme articulaire aigu in- 
versement proportionnelles à l'abondance des pluies, Gabbet à Londres 
et la plupart des médecins anglais trouvent des variations en pro- 
portion directe. À Amsterdam, Fetkamp n’a pu établir aucune rela- 
tion entre la fréquence du rhumatisme et le niveau de l’eau tombée. 

L’abaissement de la nappe d’eau souterraine à paru à Schaper 
une cause d'augmentation de la fréquence du rhumatisme dans la 
ville de Hanovre. 

Port pense qu’à Munich le rhumatisme est surtout fréquent dans 
les mois où les vents sont violents ; Lewis croit reconnaître une rela- 
tion de ce genre avec le nombre des cyclones qui ont passé à 
400 milles de Philadelphie. 

B. CAUSES PRÉDISPOSANTES INTRINSÈQUES. — Age. — L’âge joue un 
rôle considérable dans la prédisposition au rhumatisme. De zéro à cinq 
ans, le rhumatisme articulaire aigu est extrêmement rare; il est vrai 
que le diagnostic d’avec les arthrites infectieuses est très difficile à 
cette époque de la vie. Entre cinq et quinze ans, sa fréquence aug- 
mente rapidement. Syere place le maximum entre dix et vingt ans; 
Whipham (enquête de l'Association médicale britannique), Fuller, 
S. West, Stoll, entre vingt et trente ans; Besnier, Edlefsen, entre 
vingt et quarante. Il y a diminution marquée entre quarante et cin- 
quante-cinq ans; il est douteux que le rhumatisme se montre pour la 
première fois après soixante ans. 

Sexe. — Toutes les statistiques concordent pour indiquer une dis- 

MAN. VII 40 
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position égale chez les deux sexes. Cette indifférence, dit Kelsch, 
du rhumatisme articulaire aigu à l’égard du sexe est bien remar- 
quable si on l’oppose à la prédilection si marquée de la goutte pour 
l’homme et du rhumatisme articulaire chronique pour la femme. 

La profession etles habitudes jouent un certain rôle dans l’appari- 
tion du rhumatisme articulaire. Les refroidissements incessants, les 
variations brusques de la température, les fatigues auxquels 
exposent plus particulièrement certains emplois, comme ceux de 
cocher, cuisinier, forgeron, boulanger, garçon épicier, garçon mar- 
chand de vin, facteur des postes, employé de chemins de fer, soldat, 
sont assurément des causes génératrices puissantes du rhuma- 
tisme. 

Condition sociale. — La misère, dont l’action est si puissante 
dans la genèse de l’arthrite chronique noueuse, ne -joue qu’un rôle 
très douteux dans celle du rhumatisme articulaire aigu. 

États pathologiques antérieurs. — Une première atteinte de rhu- 
matisme renforce la prédisposition, et celle-ci semble s’accroître 
avec chaque nouvelle attaque. Existe-t-il des affections capables d’agir 
à la façon d’autres causes déterminantes, comme le froid, le trau- 
matisme, capables, disons-nous, de provoquer un accès de rhuma- 
tisme articulaire aigu, par l'ébranlement produit dans l’économie? 
C’est ainsi qu’on a voulu expliquer les arthropathies qui surviennent 
parfois au décours d’une gonorrhée, d’une dysentérie, d’un érysipèle, 
d’une scarlatine ou pendant la lactation, la grossesse. 

La question est grosse de difficultés et proprement insoluble 
dans l’état actuel des connaissances. Nous avons indiqué les carac- 
tères de ces différents rhumatismes; nous avons marqué par où ils 
diffèrent et par où ils se rapprochent de l’attaque de polyarthrite 
franche. La similitude peut être absolue; mais, en considérant la 
généralité des faits, les dissemblances l’emportent, et la diversité 
étiologiquè semble entraîner des différences cliniques. 

Constitution. Hérédité. — Avec Lasègue et Hanot, on peut affir- 
mer que le rhumatisme articulaire n’est pas plus héréditaire que la 
pneumonie, l’érysipèle ou la fièvre typhoïde. Ceci résulte des statis- 
tiques mêmes de Fuller, l’auteur qui a attaché le plus d'importance à 
cette prédisposition héréditaire; d’après ces statistiques relevées à 
l'hôpital Saint-George de Londres, l’hérédité s’observe 28 fois sur 
100 cas de rhumatisme articulaire aigu ; mais, d’un autre côté, Archi- 
bald Garrod et Hunt Cooke, par l’interrogatoire de cinq cents malades 
de hôpital Saint-Barthélemy de Londres, entrés pour des affections 
étrangères au rhumatisme, trouvent que 21 pour 100 avaient eu des 
pères, mères, frères ou sœurs atteints de rhumatisme. 

Cette proportion, qui se rapproche de celle de Fuller, est iden- 
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tique à celle trouvée pour les rhumatisants de l’hôpital de Westmins- 
ter et voisine de celle trouvée à l'hôpital de Middlesex. 

Mais, si le rhumatisme articulaire aigu n’est pas héréditaire, le 
terrain propice au développement du germe du rhumatisme articu- 
laire, la diathèse rhumatismale est-elle héréditaire ? La grande 
majorité des auteurs répond par l’affirmative. Cette diathèse rhuma- 
tismale n’est autre que l’arthritisme. D’après les statistiques de 
M. Bouchard, on retrouve fréquemment dans les antécédents héré- 
ditaires des rhumatisants l’obésité, le diabète, la goutte, la lithiase 
biliaire, les hémorrhoïdes, l’eczéma, la migraine, l’asthme, etc. 
Qu'il nous soit cependant permis de faire remarquer combien rares 
sont de tels antécédents chez nos malades des hôpitaux, combien 
par contre le rhumatisme articulaire aigu est fréquent parmi eux. 

C. CAUSES OCCASIONNELLES. — Le froid passe, depuis Bouillaud, 
pour une des causes occasionnelles les plus puissantes du rhuma- 
tisme articulaire aigu. De fait, on voit souvent une attaque se déve- 
lopper chez des individus, prédisposés ou non, peu d'heures après 
une exposition prolongée à la pluie, le corps étant en sueur, ou après 
une averse reçue pendant la marche, ou à la suite d’une nuit passée 
sur la terre humide. 

Le froid qui rhumatise, dit M. Kelsch, est souvent peu intense : la 
condition la plus dangereuse semble être la soustraction rapide d’un 
excès de calorique à la surface du corps. Mais le mécanisme intime 
de action du froid reste des plus obscurs; les articulations envahies 
par le rhumatisme sont souvent très éloignées de la surface re- 
froidie. 

Surmenage. — Le surmenage a une influence incontestable sur 
l’éclosion du rhumatisme articulaire. Son rôle a été nettement indi- 
qué par Trousseau, Hardy et Béhier, Gubler, Monneret, Peter, À, Ma- 
thieu et Kelsch. La fatigue agit sur la détermination locale du rhu- 
matisme en même temps qu'elle crée la prédisposition morbide 
générale. [1 y a longtemps que Trousseau a fait observer que les 
localisations rhumatismales se produisaient surtout dans les régions 
les plus fatiguées, que le cœur ou le cerveau y étaient d'autant plus 
sujets que la résistance de ces viscères se trouvait amoindrie par 
un état pathologique antérieur ou une idiosyncrasie habituelle (c’est 
la méiopragie de M. Potain). Peter faisait remarquer que les arti- 
culations le plus souvent atteintes étaient celles qui fatiguaient le 
plus : genoux, cous-de-pied, etc. 

D’après les intéressantes statistiques de M. Kelsch, 80 à 85 fois 
sur 100, dans l’armée, le rhumatisme commence par les membres 
inférieurs, et généralement, quand il s’étend aux bras, c’est le bras 
droit qu’il atteint avant le gauche. 
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Beaucoup de médecins de l’armée attribuent en partie la prédo- 
minance du rhumatisme dans les mois de février, mars et avril, aux 
fatigues de l'instruction militaire, toujours activement poussée dans 
cette période à l’égard des nouveaux incorporés; ce sont surtout les 
jeunes recrues qui sont frappées. 

L'histoire du rhumatisme, dans l’armée allemande, pendant la 
guerre de 1870-1871, montre clairement ce rôle du surmenage : l’évo- 
lution du rhumatisme obéit plus aux péripéties de la guerre qu’aux 
fluctuations des saisons {. 

Traumatisme. — Le rôle du traumatisme, signalé déjà au com- 
mencement de ce siècle par Brugière, Villeneuve, Scudamore, a de 
nouveau été mis en lumière par Verneuil, Charcot et Potain. Nous 
avons fait remarquer que ce rôle n’est pas moins net dans les cas de 
rhumatisme infectieux que dans ceux de rhumatisme franc. Tantôt 
le traumatisme porte sur une jointure, c’est par elle que le rhuma- 
tisme débutera; tantôt la continuité du membre est lésée, c’est l’arti- 
culation la plus voisine du point touché quisera atteinte la première. 
Il y a souvent prédominance ou localisation du rhumatisme au côté 
du corps sur lequel à porté la violence. 

Émotions morales. — M. Besnier a vu éclater le rhumatisme arti- 
culaire aigu chez des sujets qui venaient d'échapper à un accident 
de chemin de fer sans avoir reçu de contusion violente ni même lé- 
gère, mais non sans avoir été fortement émotionnés. Senator rap- 
porte le cas d’une jeune femme qui, affolée par un incendie survenu 
dans un bal auquel elle assistait, fut prise le lendemain d’une poly- 
arthrite aiguë. Nous avons vu la polyarthrite se développer dans des 
conditions tout à fait semblables chez une jeune domestique qui 
avait mis le feu par mégarde dans sa mansarde; elle put maîtriser 
le feu, mais ressentit à la suite une profonde émotion. Cette jeune 
fille, chez laquelle nous n’avons pu découvrir aucun stigmate hysté- 
rique, présenta cette curieuse particularité, que les articulations du 
côté gauche furent seules intéressées. 

D. CAUSE DÉTERMINANTE. — L’existence d’un miasme, comme on 
disait autrefois, d’un germe vivant, capable de provoquer le rhuma- 
tisme articulaire en se développant dans l’organisme, et de le pro- 
pager en se répandant au dehors, est aujourd’hui généralement 
acceptée. Cette notion devrait s’appuyer sur deux ordres de preuves : 


1. La courbe, pour l’armée dans son ensemble, s’élève à son fastigium en 
octobre, s’y maintient pendant la période des opérations actives, pour fléchir ensuite en 
plein hiver après la signature de l’armistice. Pour l’armée du Sud, engagée contre le 
corps de Bourbaki, ce fastigium est reporté au mois de janvier, c’est-à-dire au 
moment même de ses pénibles opérations dans l'Est, et le niveau de cette seconde 
courbe se confond avec la première, à partir de février, quand cette portion de l’ar- 
mée allemande fut replacée de nouveau dans les conditions communes. 
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les unes directes, les plus importantes, résultant de la constatation du 
microbe pathogène : ces preuves nous manquentencore; — les autres 
indirectes, tirées des caractères et des affinités de la maladie et de 
l'observation de véritables épidémies de rhumatisme. 

Épidémicité du rhumatisme articulaire. — En 1886, Lange (de 
Copenhague) s’efforça de démontrer, comme Chomel et Hirsch avaient 
déjà tenté de le faire, que le rhumatisme articulaire aigu règne quel- 
quefois épidémiquement et que les épidémies sont indépendantes des 
conditions météorologiques. Cette assertion expliquerait bien les 
contradictions que nous avons relevées tout à l'heure sur l'influence 
des saisons, de la température, des pluies, etc. Lange, en étudiant 
la statistique de l'hôpital Frédéric à Copenhague, remarqua que le 
nombre des rhumatisants qui avait subi des variations insignifiantes 
pendant sept ans, de 1850 à 1856, subit une recrudescence marquée 
depuis le commencement de l’été 1857 jusqu'aux premiers mois de 
l’année 1860. Gabbett relève des explosions semblables, mais de 
plus courte durée, pendant la dernière partie de l’année 1874 et une 
autre dans les derniers mois de 1877. De même Lebert a signalé une 
épidémie à Zurich en 1857, de la Harpe à Lausanne en 1846, War- 
rentrop à Francfort en 1865. 

Pendant ce printemps et cet été (1896)le nombre des rhumatismes 
articulaires aigus semble avoir été particulièrement fréquent dans 
les hôpitaux de Paris. 

Épidémies de maisons, de casernes, de villages, de villes. Conta- 
gion. — Dans ses patientes investigations sur le rhumatisme arti- 
culaire à Kiel, Edlefsen a constaté que celui-ci recherchait certaines 
habitations de préférence à d’autres. Ces maisons à rhumatisme 
étaient souvent des constructions faisant le coin d'une rue ou com- 
plètement détachées. Les gens du rez-de-chaussée ne semblaient pas 
plus exposés que les autres. L’état du sous-sol présentait une cer- 
taine importance. La stagnation de l’eau semblait faciliter les attaques 
aiguës. Port a signalé également des prédilections pour diverses 
garnisons de la Bavière et pour certaines casernes de la même gar- 
nison. Schaper attribue en partie l'augmentation de la fréquence du 
rhumatisme dans la ville de Hanovre à l’infection croissante du sol, 
et notamment pour l’année 1886 à l’abaissement exceptionnel de la 
masse d’eau souterraine. 

M. Fiessinger (d’Oyonnax) a fait remarquer que, dans cette petite 
ville, la moitié des rhumatismes articulaires observés par lui depuis 
plusieurs années se répartissaient en une dizaine d'habitations 
relativement saines, groupées dans une petite rue à la vérité humide, 
mais bien aérée. MM. Fiessinger et Mantle pensent même que ces 
foyers sont capables de rayonner par contagion; mais la contagion 


MALADIES GÉNÉRALES 


(er) 
C2 
© 


ne joue certainement qu'un rôle bien médiocre dans la diffusion 
de cette maladie. 

Cependant Fetkamp et Friedläinder affirment avoir observé des 
cas de contagion à l'hôpital; et Friedländer ajoute même que la con- 
tagion était si manifeste que l’on avait créé à l'hôpital de Leipzig un 
service d'isolement pour les rhumatisants. G. Meyer! rapporte l’his- 
toire d’un enfant pris de rhumatisme articulaire aigu quatre jours 
après l’éclosion de la même maladie chez le père. 

La transmission du rhumatisme articulaire de la mère au fœtus, 
observée par Pocock, par Schæffer?, plaide également en faveur de la 
nature infectieuse de la maladie, ainsi que l’a fait remarquer M. Jac- 
coud. L’observation de Pocock est relative à une femme qui fut 
atteinte de rhumatisme articulaire aigu au huitième mois d’une 
deuxième grossesse. Le travail arriva et les douleurs du rhumatisme 
cessèrent pour reprendre aussitôt après la délivrance. L’enfant fut 
atteint douze heures après d’une arthrite aiguë, avec sueurs et fièvre 
à 40 degrés. Ces symptômes rétrocédèrent sous l'influence du traite- 
ment salicylique. Dans le.cas de Schæffer, une femme de trente- 
cinq ans, arrivée au terme d’une cinquième grossesse, fut prise le 
L*% mai d’un rhumatisme articulaire aigu. Le 5 mai, elle accoucha à 
terme d’un enfant bien portant, qui trois jours après fut pris de fièvre 
avec gonflement du dos du pied, du genou et de la hanche du même 
côté; le 10 mai, toutes les jointures étaient envahies. Le rhumatisme 
fut tenace chez la mèré et chez l'enfant et peu influencé par le sali- 
cylate de soude. On peut se demander s’il ne s’agissait pas dans ce 
cas de rhumatismes pyosepticémiques. 

E. CAUSE PROCHAINE DE RHUMATISME. — Depuis longtemps, les au- 
teurs ont tenté de découvrir l’agent pathogène du rhumatisme articu- 
laire aigu. Dès 1867, Salisbury prétendait avoir trouvé dans le sang des 
rhumatisants un champignon auquel il donna le nom de Zymotis 
translucens. 

Hueter (1871) tentait d'expliquer la genèse du rhumatisme par la 
pénétration d'agents pathogènes déposés à la surface de la peau; 
mais il ne s’expliquait pas sur la morphologie de ces parasites. 

Un peu plus tard Mac-Lagan (1876) incriminait un miasme, voi- 
sin de celui de l’impaludisme; on pensait alors que les miasmes 
étaient de la nature des champignons. 

En 1874, Klebs décrivait chez les rhumatisants des monades ou 
monadines, qu’il aurait rencontrées d’une façon constante dans les 


1. Berlin. klin. Woch., 1894, n° 16, p. 380. 
2. Dans ses Leçons de palhogénie appliquée (Hôtel-Dieu, 1895-1896), M. CHARRIN 
parle incidemment de deux cas analogues qu’il a observés. 
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lésions de l’endocardite rhumatismale; ces monades représentaient 
des bâtonnets disposés en séries parallèles. M. Bouchard, Pétrone 
(1886) ont cru retrouver les monades rhumatiques de Klebs. Un peu 
plus tard, Wilson (1885-1886), Leyden, Mantle (1887), Popoff (1887), 
G. Lion (1890), Bordas (1890) ont décrit des microcoques ou des 
bacilles, différents les uns des autres, dont le rôle pathogénique et 
souvent même les caractères biologiques furent insuffisamment déter- 
minés. En 1891, M. Achalme! trouva dans la sérosité péricardique et 
le sang du cœur d’un malade emporté par un rhumatisme articulaire 
aigu avec manifestations cérébrales un long bacille anaérobie, qu'il 
put cultiver; il retrouva le même bacille sur les coupes ou les frottis 
de lamelle du liquide péricardique, des valvules mitrales et aor- 
tiques et du myocarde. Les inoculations au cobaye et au lapin n’ame- 
nèrent qu'une indisposition passagère nullement caractéristique. 
Lucatello ? (de Gênes) décrit également un bacille anaérobie. 

Telle est la liste des microbes spéciaux qu’on a incriminés dans la 
pathogénie du rhumatisme. À côté d’elle, il en est une autre, bien 
plus longue, de microbes vulgaires. En 1886, Guttmann rapportait un 
cas de pyémie staphylococcique, qu’il considérait comme un cas 
de rhumatisme aggravé; en 1888, Birsch-Hirschfeld trouvait dans cinq 
cas de rhumatisme tantôt des streptocoques, tantôt des staphylo- 
coques, au niveau soit des végétations valvulaires, soit des jointures. 

Les recherches de MM. Bouchard et Charrin (1891), qui ont trouvé 
un grand nombre de fois le staphylocoque blanc à l’état pur dans les 
liquides articulaires, n’ont porté que sur des cas de rhumatisme 
subaigu ou chronique. 

Partant de ces données, quelques auteurs ont avancé que le rhu- 
matisme articulaire ne serait qu’une septicémie atténuée produite 
indifféremment par divers microbes vulgaires, surtout par le staphy- 
locoque. Dès 1890, Germain Sée avait émis cette hypothèse, qui fut 
soutenue par M. Bordas. Cette manière de voir semble avoir reçu de 
nouvelles confirmations de la part de M. Triboulet{ (staphylocoques 
blanc et doré dans le sang et la sérosité péricardique d’un rhumati- 
sant choréique) et de Sahli° (staphylocoque citrin non pathogène 
pour les lapins, trouvé dans la membrane synoviale, les couches pro- 


_fondes du péricarde, les végétations de l’endocarde). Plus récemment 


Carrière $ (1896) a trouvé dans un cas de rhumatisme cérébral le Sta- 


1. ACHALME (Bull. de la Soc. de biol., 1891). 

2. Congres de la Soc. ital. de méd. int., 1892. 

3. Méd. mod., 1890. 

4. TRIBOULET (Rev. de méd., août 18992). 

5. SAHLI, Zur Biologie der acuter Gelenkrheumatismus (Deut. Arch.f. klin. Med., 
Bd. 51, Heft 4, 5, 1893). ; 

6. CARRIÈRE (Presse médicale, 22 avril 1896). 
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phylococcus cereus albus dans la sérosité sous-arachnoïdale et dans la 
synovie du genou. Les données cliniques ne contredisent pas abso- 
lument cette hypothèse : les différents rhumatismes infectieux, que 
nous avons étudiés, se ressemblent beaucoup entre eux et peuvent 
parfois ressembler complètement au rhumatisme franc aigu. Il faut 
avouer cependant que l’absence constante de suppuration dans le 
rhumatisme franc, l’existence des poussées congestives pleuro-pul- 
monaires, les accidents cérébraux semblent déposer en faveur de 
la spécificité de l’agent du rhumatisme. 

La plupart des bactériologistes ont échoué dans leurs recherches 
sur les micro-organismes des différentes humeurs des rhumatisants. 
MM. de Saint-Germain, Straus, F. Widal n’ont obtenu le développe- 
ment d’aucun microbe. 

On a essayé également d'aborder la bactériologie du rhumatisme 
articulaire aigu ‘en cherchant les bactéries éliminées par le rein 
durant le cours de l’attaque. Singer ! a trouvé dans l’urine, sur 17 cas: 
10 fois le staphylocoque blanc, qui se trouvait 2 fois en même temps 
dans le sang, 1 fois le staphylocoque doré, 3 fois le streptocoque, 
2 fois le staphylocoque et le streptocoque associés, et dans 1 cas, où 
existait une cystite, le Bacterium coli. Chvostek? a contesté la valeur 
de ces résultats; il a trouvé les urines parfaitement stériles 9 fois 
sur 12. 

Pathogénie. — Certes, c’est un jeu assez puéril de vouloir 
préciser dans la détermination de telle ou telle manifestation rhuma- 
tismale le rôle intime, direct ou indirect, immédiat ou médiat, de 
l'agent encore inconnu du rhumatisme. Ce jeu a excité de tout temps 
l'imagination des générations médicales et il nous faut rappeler les 
théories pathogéniques qui ont eu la vogue tour à tour. 

La théorie humorale est la plus ancienne. Le mot rhumatisme lui- 
même implique la conception d’une maladie humorale. Sydenham, 
Boerhave, Van Swieten incriminaient déjà une humeur peccante. 
L’acidité des sueurs, des urines, de la salive des rhumatisants était 
connue depuis longtemps. L’acidité de l’épanchement péricardique 
était notée par Charcot, celle de l’épanchement articulaire par M. Bou- 
chard. M. Lépine annonçait que l’alcalinité du sang était diminuée. 
Quel était donc l'acide en cause? On incrimina d’abord l’acide urique . 
(Haïg), mais sans fournir même un semblant de preuve. Le fait 
que l'acide urique n’est pas en excès dans le sang (Garrod) ou 
dans les urines (Bartels) en cas de rhumatisme aigu suffit à ruiner 
cette théorie. 


1. C. SiNGEr (Wien. klin. Woch., 1895, n° 25). 
2. CHvosTEx (Wien. klin. Woch., 1895, n° 26). 
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La théorie, mettant l’acide lactique en cause‘, lancée par Prout, 
Williams, Todd, défendue par Fuller, a été reçue pendant longtemps 
avec une grande faveur. Cette théorie semblait corroborée par les 
expériences de Richardson (1853), de Rauch (1860), contredites d’ail- 
leurs par celles de Müller (1860) et de Reyher (1867). Mais la publi- 
cation par sir Walter Foster (1871) de l’histoire de deux diabétiques, 
chez lesquels il provoqua une attaque de rhumatisme articulaire 
aigu par l’administration d'acide lactique, une autre observation de 
Kulz (1875) sur un troisième diabétique frappèrent vivement les 
esprits. Mais restait à démontrer l’existence d’acide lactique dans le 
sang, l’urine, la sueur des rhumatisants ; Favre prétendit caractériser 
cet acide dans la sueur des rhumatisants; mais Salomon, ayant exa- 
miné avec grand soin le sang veineux de six personnes atteintes de 
rhumatisme articulaire aigu, ne put pas découvrir la moindre trace 
d'acide lactique; ce résultat est d'autant plus remarquable que le 
même chimiste réussit à déceler cet acide lactique dans le sang des 
leucémiques. ; 

La théorie embolique, avancée par Pfeufer, Hueter, Hotop, suppose 
que l’endocardite devrait précéder les inflammations des jointures. 
L’endocardite serait consécutive à la pénétration de microbes dans 
l'organisme par la peau et les glandes sudoripares. Cette théorie 
repose sur un postulatum inacceptable. 

La théorie névrotrophique, soutenue par Heymann, est fondée sur 
les faits de J.-K. Mitchell (1831), de Froriep (1843), de Canstatt (1847), 
qui virent une lésion du système nerveux provoquer le développement 
de l’arthrite. Dans cette théorie, le refroidissement serait l’excitant 
qui, transmis aux centres nerveux, mettrait en jeu par une sorte 
d'action réflexe son influence trophique et produirait sur des points 
divers des arthrites comparables au point de vue pathogénique à 
celles décrites par Charcot dans l’ataxie locomotrice et d’autres 
maladies du système nerveux. Friedländer, qui s’est fait (1885) le 
partisan convaincu de cette théorie, localise au niveau du bulbe le 
segment excité de l’axe cérébro-spinal. Le centre bulbaire des join- 
tures serait voisin des noyaux d’origine des pneumogastrique et 
glosso-pharyngien ;le voisinage du centre du pneumogastrique expli- 
querait la fréquence des complications cardiaques. 

La conception de Friedländer ne repose sur aucune constatation 
anatomo-pathologique. 

La théorie septicémique® a pour elle de puissants arguments eli- 


1. Voir, plus haut, le rhumatisme provoqué par l’acide lactique. 
2. Voir à ce sujet quelques pages intéressantes et suggestives de M. LEREDDE, 
parues depuis la rédaction de cet article : Essai sur les arthrites infectieuses en 
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niques. L’hyperthermie, l’état général, l’albuminurie, les complica- 
tions viscérales militent en faveur de cette pathogénie. 

Nous avons exposé plus haut les nombreuses recherches tentées 
dans ce sens depuis plusieurs années : il ne semble pas que le microbe 
pathogène du rhumatisme articulaire ait été découvert jusqu'ici. 

La théorie septicémique ne saurait être considérée comme exclu- 
sive des autres : toute septicémie entraîne une altération des 
humeurs; et il n’est pas douteux que le système nerveux n’entre pour 
une part considérable dans la production des troubles qui caracté- 
risent le rhumatisme articulaire. 

Anatomie pathologique. — « Ce paragraphe, disait en 1837 
Chomel, n’est vraiment ici que pour mémoire : car, à parler rigoureu- 
sement, c’est un titre et rien de plus. Il y a là une lacune réelle, une 
case vide dans l’histoire du rhumatisme articulaire aigu... » Quelques 
années plus tard, Bouillaud prétendait combler ce vide par « des ob- 
servations qui établiront, entre autres vérités, que le rhumatisme 
articulaire peut entraîner à sa suite la suppuration ». 

La description la plus complète que nous possédions des lésions 
articulaires du rhumatisme aigu, celle que nous reproduirons, nous 
vient de MM. Cornil et Ranvier ; mais il est évident que ces maîtres 
éminents ont réuni dans une même description les lésions du rhuma- 
tisme franc et des rhumatismes infectieux; en sorte qu’il reste 
quelque incertitude sur les caractères particuliers de chacun d’eux. 

La remarque de Chomel reste donc toujours vraie en partie; si 
l’on songe à la rareté de la mort dans le cours d’une attaque aiguë de 
rhumatisme articulaire franc, on ne s’en étonnera pas. 

Épanchement. — Les caractères de l’épanchement articulaire, 
qu’il est facile de soutirer par ponction pendant la vie du malade, sont 
mieux connus. Le liquide que l’on obtient ainsi est fortement fibri- 
neux, à reflets verdàtres, le plus souvent louche. Le liquide est 
alcalin; peut-être l’est-il moins qu’à l’état normal’. M. Bouchard dit 
avoir constaté la réaction acide d’un épanchement du genou évacué 
par ponction dans un cas de rhnumatisme subaigu. L’albumine, qu’on 
coagule par la chaleur, la mucine (ou mieux la nucléo-albumine) 
qu’on précipite par l’acide acétique se rencontrent également dans la 
synovie normale; mais il existe, en outre, de la fibrine dans l’épanche- 
ment du rhumatisme. 


général et sur la polyarthrite rhumatismale vulgaire en particulier (Arch. gén. de 
méd., août 1896). 

1. D’après KASTUS (Thèse de Montpellier, 1868), l’'épanchement est acide. On voit 
qu’il existe encore bien des incertitudes à propos d’un point dont la vérification est 
cependant des plus faciles. Nous avons indiqué, d’après Achalme, comment l'épan- 
chement puru'ent du rhumatisme de l’érysipèle d’abord alcalin devenait plus. tard 
acide. 
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L’examen d’une goutte de ce liquide sous le microscope permet 
de reconnaître en suspension dans la sérosité un très grand nombre 
d'éléments cellulaires, des granulations graisseuses ou albuminoïdes 
et un réticulum fibrineux. 

Les éléments cellulaires se composent: 1° de leucocytes ; beaucoup 

de ces leucocytes sont en dégénérescence graisseuse ou muqueuse ; 
2% de grandes cellules de 20 à 30 x à protoplasma clair, con- 
tenant un ou plusieurs noyaux vésiculeux avec nucléole arrondi et 
réfringent ; ces éléments ont la forme et les dimensions attribuées 
‘autrefois aux cellules du cancer ; elles proviennent de la surface de 
revêtement des franges synoviales. Le protoplasma de beaucoup de 
ces cellules subit également la transformation granulo-graisseuse 
et muqueuse. 

Arthrile. — Si, pendant l’autopsie, on ouvre largement une des 
grandes jointures atteintes d’arthrite rhumatismale aiguë, il s’en 
écoule du liquide synovial, contenant des flocons muqueux analogues 
à des crachats. Ces flocons sont transparents ou plus ou moins 
opaques et présentent tous les degrés intermédiaires entre un 
crachat muqueux et un crachat purulent; l’aspect plus ou moins 
puriforme de ces flocons est en rapport direct avec le nombre des 
cellules qu’ils contiennent. 

La synoviale est injectée, les capillaires sont dilatés en ampoule 
ou en fuseau. Les cellules des franges synoviales présentent des 
signes de multiplication très évidents; ce sont ces cellules dont nous 
avons signalé la présence dans l’épanchement articulaire. 

La synoviale n’est pas la seule partie des articulations qui soit 
lésée dans l’arthrite aiguë ; même dans les fluxions rhumatismales 
légères, on rencontre constamment des modifications inflammatoires 
du cartilage diarthrodial. 

Ces lésions du cartilage, quand elles sont légères, échappent à 
l'œil nu ; quand elles sont profondes, on perçoit de légers boursou- 
flements de la surface cartilagineuse, dont la consistance est devenue 
moins élastique; souvent on observe sur ces saillies des fentes ou 
des sortes de villosités pressées les unes contre les autres, ou même 
des lambeaux libres à une de leurs extrémités, adhérents au cartilage 
par l’autre, pouvant avoir plusieurs millimètres et même 1 centi- 
mètre de longueur. 

Dans les cas légers, les lésions, caractérisées par l’hypernutrition 
et la prolifération des cellules cartilagineuses, n’atteignent que les 
couches les plus superficielles du revêtement cartilagineux; encore 
toute l’étendue de ce revêtement n’est-elle pas intéressée, mais 
certains îlots seulement. En ces points, les capsules aplaties de la 
surface, qui, à l’état physiologique, ne renferment jamais qu’une 
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seule cellule d’ailleurs peu distincte, se modifient ; le protoplasma 
de la cellule qu’elles contiennent se gonfle, son noyau augmente 
également de volume, devient globuleux, puis se divise, entraînant la 
segmentation du protoplasma. Chacune de ces capsules, très allongée, 
augmentée de volume, simulant un boyau, contient maintenant deux 
ou plusieurs cellules entourées de leur capsule secondaire ; le grand 
axe de ces boyaux est parallèle à la surface du cartilage. 

Dans les cas les plus graves, où les modifications du cartilage 
sont devenues appréciables sans le secours du microscope, l'examen 
histologique révèle des lésions de même nature; mais la multipli- 
cation cellulaire, au lieu de rester limitée à la surface, gagne les 
couches moyenne et profonde et même la couche calcifiée du carti- 
lage ; les capsules lenticulaires des couches profondes forment en 
s’allongeant des boyaux perpendiculaires à la surface du cartilage. 
Dans ces cas graves, la substance fondamentale perd son apparence 
hyaline et devient fibrillaire ; il en résulte un clivage, parallèle à la 
surface pour les couches superficielles, perpendiculaire à cette 
surface pour les couches profondes; d’où la formation de ces vil- 
losités et cette apparence pseudo-velvétique, sur lesquelles MM. Cor- 
nil et Ranvier ont appelé l'attention. 

Les lésions que nous venons de décrire intéressent tous les élé- 
ments de la jointure; il s’agit bien d’une arthrite totale. 

Péricardite. Endocardite. Myocardite. — Pour la description mé- 
thodique des lésions de ces affections, voir tome Il. 

Il importe de remarquer que le travail fluxionnaire, la réaction 
inflammatoire intéressent toute l’épaisseur des valvules (de Saint-Ger- 
main), le revêtement séreux et le tissu sous-séreux ; chaque élément 
anatomique réagit pour son compte; la fibre musculaire cardiaque 
prolifère elle-même dans certains cas? (Weill et Barjon). 

L’endocardite, dite granuleuse*, semble appartenir seule au rhu- 
matisme franc; les endocardites végétantes et ulcéreuses paraissent 
relever de rhumatismes infectieux ou dépendre d'infections secon- 
daires, quand elles apparaissent au cours de la fièvre rhumatismale. 

Fluxion pulmonaire. — Cette fluxion, marquée par le simple 
engouement du parenchyme pulmonaire, constitue la manifestation 


1. MM. Cornil et Ranvier ont fait ressortir l'importance doctrinale qui s’attachait 
à la constatation des réactions inflammatoires de la part des cellules du cartilage; le 
système vasculaire et la diapédèse leucocytaire ne sauraient tout expliquer dans l’in- 
flammation. 

2. WeILL et BARJON, Sur un cas de myocardite d’origine rhumatismale chez l’en- 
fant (Arch. de méd. expérim., 1895, p. 205). 

3. LEYDEN (Deut.med. Wochensch., 1894, p. 913) a trouvé, dans 2 cas sur 6 d’en- 
docardite rhumatismale, un diplocoque spécial dans les végétations. Ce diplocoque ne 
cultive que sur des milieux contenant du sérum humain (sérum sanguin ou ascite). 
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propre du virus rhumatismal sur le poumon ; elle n’a pas encore été 
l’objet d’une étude anatomique sérieuse. 

Les œdèmes pulmonaires, les congestions hypostatiques, la pneu- 
monie sont mieux connus ; les lésions qui les caractérisent ont été 
étudiées ailleurs (tome D). Il s’agit de complications amenées par 
l’asystolie, les infections secondaires, etc. 

La pleurésie rhumatismale ne paraît pas différer par ses lésions 
de toute autre pleurésie séro-fibrineuse aiguë ; nous renvoyons pour 
la description de ces lésions au tome I, p. 425. 

Rhumatisme cérébral. — Le substratum anatomique des accidents 
cérébraux est mal connu et demande de nouvelles recherches. On a ren- 
contré quelquefois de l’anémie et plus souvent de la congestion des en- 
veloppes cérébrales et de la substance nerveuse.Le liquide arachnoï- 
dien est augmenté de quantité et parfois un peu trouble. On a noté 
également de l’æœdème cérébral; les lésions de méningite plastique ou 
suppurée qu’on a décrites (Hasse, Gintrac, Gosset, Léonardy, Leudet, 
Arnozan, Carrière) dépendent sans doute d'infections secondaires. 

Rhumatisme spinal. — Nos connaissances sur ce sujet sont aussi 
vagues et incertaines que sur le rhumatisme cérébral ; quelques-unes 
des autopsies sont négatives ; d’autres fois on a découvert des lésions 
variables depuis l’hypérémie myélo-méningée jusqu’à la méningite 
purulente ; il est inutile d’insister encore sur les réserves que com- 
porte cette dernière constatation. 

Néphrite rhumatismale. —— Cette néphrite, dont nous serons 
amenés à reconnaître l’existence par les signes cliniques, manque 
de contrôle anatomo-pathologique. Les lésions rénales décrites dans 
les autopsies de rhumatisants se rapportent aux congestions du rein 
cardiaque, aux embolies rénales, etc. 

Lésions cutanées. — Les poussées congestives, avec ou sans 
ædème, ne s’accompagnent que de troubles passagers, qui n’ont pas 
d'histoire anatomo-pathologique. Il n’en est pas de même des nodo- 
sités ranumatismales sous-cutanées. Quand on enlève ces noyaux, on 
voit qu’ils sont ovoïdes, sphériques, un peu translucides ; on les a 
comparés à des grains de sagou bouillis auxquels ils ressemblent un 
peu. Il est quelquefois difficile de les trouver après la mort aux points 
où on les sentait pendant la vie. Ils sont attachés aux gaines tendi- 
neuses, aux aponévroses profondes couvrant les éminences osseuses 
ou bien au péricrâne. Parfois leur situation est marquée par une 
petite impression dans le tissu osseux sous-jacent. À l'examen histolo- 
gique, on voit qu'ils consistent en tissu conjonctif en voie de proli- 
fération active (A. Garrod). 

Ostéites. Périostites rhumatismales. — Elles n’ont pas été l’objet 
d'examen anatomique. 
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Le rhumatisine musculaire manque également de tout fondement 
anatomique. 

L’artérite rhumatismale ne se distingue pas des autres artérites 
aiguës (voir tome Il); l’aortite surtout est fréquente !. 

La phlébite pariétale, non oblitérante dans la plupart des cas, 
peut devenir plus tard totale et oblitérante. Les examens histologiques 
se réduisent à deux cas (Macaigne ?, Widal et Sicard*). Au début, il 
paraît y avoir endophlébite avec absence complète de périphlébite; 
dans le cas de M. Gatay, examiné par M. Macaigne, il existait des 
signes d’inflammation dans toute l’épaisseur de la veine, et même 
dans les points les plus malades de la périphlébite. La thrombose est 
secondaire. 

Les recherches bactériologiques n’ont amené jusqu'ici que des 
résultats négatifs. 


SYMPTÔMES DU RHUMATISME ARTICULAIRE AIGU. 


Le début, les phénomènes d’invasion, les localisations articulaires 
ou viscérales, la marche, la durée, la terminaison du rhumatisme 
polyarticulaire aigu varient d’un cas à l’autre; et cependant l’en- 
semble des symptômes est tellement spécial, le cachet imprimé par 
la maladie sur l’organisme atteint est tellement caractéristique que 
le clinicien peut le plus souvent porter son diagnostic au moment 
même où il aborde le lit du malade. Celui-ci, un jeune homme le 
plus souvent, est d’une pâleur mate qui frappe d'autant plus que la 
peau est chaude et couverte de sueurs; ces sueurs imprègnent les 
linges et dégagent une odeur aigrelette bien accentuée. L’attitude du 
malade est figée ; mais le faciès traduit l’anxiété et la douleur. Qu’une 
main distraite ou brutale vienne à mobiliser ou seulement à ébranler 
un des membres, la douleur provoquée sera telle que le malheureux 
poussera des cris. Aussi faut-il procéder avec douceur pour découvrir 
le patient; on verra alors une tuméfaction au niveau de quelques- 
unes des jointures, le genou ou le cou-de-pied, le plus souvent; à 
ce niveau la peau sera luisante et érythémateuse. 

La douleur au niveau des jointures et l’impotence qui en est la 
conséquence, la fièvre et l’anémie constituent donc les caractères les 
plus saillants de ce tableau symptomatique; les fonctions intellec- 
tuelles sont remarquablement intactes ; la dyspnée est nulle; les voies 
digestives sont à peine compromises. 

Le nombre des jointures atteintes, l’ordre dans lequel elles se 

LEGROUX (Soc. méd. des hôpit., 5 novembre 1884). 


1. 
2. MACAIGNE, in Thèse de GATAY (Paris, 1896). 
3. F. WipaL et SicaRD (Congres de Nancy, 1896). 
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prennent, la durée de chaque fluxion, l’intensité de la fièvre, les dé- 
terminations viscérales sont éminemment variables; une analyse 
plus détaillée des éléments symptomatiques de la maladie va nous 
permettre d'aborder chacun de ces points. 

Dégur. — Il est exceptionnel que l'invasion soit soudaine et 
s'accompagne d’un frisson. 

Le plus ordinairement, le début de l’attaque rhumatismale a été 
précédé pendant un temps variable de quelques semaines à quelques 
jours par un état de malaise, de « refroidissement » se traduisant 
par un coryza, une bronchite légère, une angine érythémateuse, de 
la courbature. Suivant la remarque d’'Homolle, l’état de ces malades 
est tout à fait comparable à celui des sujets atteints de fièvre 
catarrhale commune ou de grippe. 

Dès ce moment les malades ont de la fièvre : l’état fébrile peut donc, 
au moins dans certains cas, précéder les phénomènes locaux, articu- 
laires ; Bouillaud en avait déjà dû convenir, quoiqu'il eût eréé et 
soutenu la doctrine de la fièvre secondaire à l’arthrite. 

L’angine que l’on rencontre presque toujours au début de la po- 
lyarthrite rnumatismale — à condition qu’on se donne la peine de la 
chercher — mérite une attention spéciale. M. Fernet, Lasègue et tout 
récemment M. L. de Saint-Germain ont fait une étude clinique minu- 
tieuse de cette angine rhumatismale. Elle précède l'explosion de la 
détermination articulaire, comme l’amygdalo-pharyngite de la scar- 
latine précède la poussée d’exanthème scarlatin. 

Dans la majorité des observations de M. de Saint-Germain, la 
fluxion pharyngée précède de deux ou trois jours les douleurs articu- 
laires ; c’est généralement après une fatigue, une exposition au froid, 
surtout au froid humide, que survient brusquement la douleur à la dé- 
glutition, accompagnée de fièvre et de malaise général. 

L’angine rhumatismale est le plus souvent érythémateuse et 
localisée à l’isthme du gosier et à la paroi postérieure du pharynx; 
souvent aussi les amygdales et la luette se recouvrent d’un exsudat 
opalin, translucide comme l’émail, facile à détacher. Les ganglions 
sous-maxillaires ne sont ni tuméfiés ni douloureux. 

La durée moyenne de l’angine rhumatismale est d'environ huit 
jours ; aussi dans certaines attaques de rhumatisme articulaire aigu 
de courte durée peut-on voir l’angine persister jusqu’à la fin de la 
maladie. Le plus ordinairement les phénomènes généraux avec fatigue 
musculaire, raideur dans les membres apparaissent avec l’angine 
et précèdent les fluxions articulaires. L’angine disparaît progressive- 
ment alors que les arthrites sont constituées depuis quelques jours. 
Le salicylate de soude ne modifie en rien l’évolution de la pharyngo- 
amygdalite rnumatismale. 
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Mais, répétons-le, ces premières déterminations de la maladie 
(angine, coryza, laryngo-bronchite, parfois état gastro-intestinal) 
sont peu bruyantes et passent facilement inaperçues. Les arthrites, 
au moment où elles apparaissent, s'imposent au contraire à l’attention 
et semblent parfois s'installer brusquement en pleine santé. 

ARTHRITE RHUMATISMALE. — L’arthrite du rhumatisme articulaire 
aigu franc est une arthrite véritable totale; on y retrouve tous les 
caractères chimiques des lésions inflammatoires : douleur, chaleur, 
rougeur, tuméfaction. Les caractères anatomiques de l’exsudat 
intra-articulaire, qui est fibrineux et rempli de globules blancs, 
prouvent également la nature inflammatoire du processus. 

La douleur est le point capital sur lequel la plupart des malades 
appellent la sollicitude du médecin. Son apparition précède ordinai- 
rement le gonflement ou la rougeur des jointures. D’abord diffuse 
au début, occupant tout le membre, elle se localise bientôt dans les 
jointures : elle s’atténue quand l’épanchement articulaire est consti- 
tué, à moins que la distension exagérée de l’article ne devienne une 
nouvelle cause de souffrance. L’intensité de la douleur ne semble 
pas commandée par le degré de fluxion des jointures, mais est plutôt 
variable avec l’excitabilité de chaque malade. Les tortures ainsi 
ressenties présentent assez communément une rémission diurne et 
atteignent pendant la nuit leur paroxysme; elles empêchent parfois 
tout repos. Les souffrances sont réveillées par toute tentative de 
mouvement, le poids des couvertures, le moindre ébranlement; elles 
sont calmées au contraire pendant l’immobilité absolue, grâce au 
relâchement des capsules et des ligaments articulaires. On doit à 
Lasègue une analyse très pénétrante des localisations et des condi- 
tions d'apparition de la douleur; au dire de cet auteur, les gaines 
tendineuses, les bourses séreuses péri-articulaires, les ligaments 
articulaires et les tendons d'insertion sont les sièges principaux de 
la douleur. D’après Lasègue, la douleur serait donc extra-articulaire 
et non intra-articulaire : les tissus fibreux avec leurs bourses et 
gaines séreuses seraient plus intéressés que la synoviale et les sur- 
faces articulaires. Lasègue en donnait pour preuve la possibilité 
d'imprimer à une jointure des mouvements passifs sans provoquer 
aucune douleur, à condition d'obtenir de la part du malade le relàche- 
ment complet des muscles actionnant l'articulation ainsi mobilisée. 
Lasègue opposait cette périarthrite rhumatismale à l’arthrite des 
pseudo-rhumatismes; mais nous avons vu, en traitant de l’ana- 
tomie pathologique, que l’arthrite du rhumatisme aigu franc est une 
arthrite véritable totale, que tous les éléments de l’article y prennent 
part, comme l’épanchement synovial en fait foi. 

Pour éviter la douleur, le malade prend l'attitude qui permet le 
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mieux le repos des jointures malades. Les membres supérieurs, 
quand ils sont atteints, sont légèrement écartés du corps, les avant- 
bras un peu fléchis ; la main en pronation repose à plat sur le lit ou 
sur le malade lui-même. Les membres inférieurs sont en demi-flexion, 
en abduction et en rotation en dehors; le pied est en varus léger. 
Quand le rachis est également pris, la situation du malade devient 
intolérable; ce n’est qu’au prix des plus cruelles douleurs que le 
malheureux peut satisfaire ses besoins. 

La chaleur est facilement perçue à la main, quand la comparaison 
peut être faite avec l'articulation symétrique restée saine; le ther- 
momètre apprend que la différence ainsi constatée est d’un demi à 
1 degré. 

La rougeur est en général modérée, mais contraste avec la pâleur 
générale des téguments; c’est en arrière des malléoles, sur la face 
dorsale du pied, à la face interne du genou, sur la face dorsale du 
poignet qu’elle se perçoit le mieux; cette rougeur se fond insensi- 
blement avec la coloration pâle des parties contiguës. Elle s’efface 
sous la pression du doigt, qui laisse parfois une légère empreinte. 

La tuméfaction est due à l’épanchement articulaire qui est la 
règle et à l’œdème inflammatoire qui existe ordinairement à quelque 
degré dans les tissus péri-articulaires. Mais l’épanchement reste en 
général modéré et n’est vraiment facile à constater que dans le 
genou ; l’æœdème fluxionnaire est surtout perceptible au niveau des 
doigts qui prennent l’aspect de boudins, et de la main qui paraît 
potelée ; ces mêmes caractères se retrouvent au pied. Parfois cette 
fluxion, au lieu d’être érythémateuse, reste blanche. 

Les veines superficielles des régions atteintes sont dilatées; les 
artères battent plus énergiquement. Bouillaud à beaucoup insisté 
sur ces signes inflammatoires locaux. 

Il existe aussi, autour de l’articulation malade, des troubles de 
la sensibilité objective : l’hyperesthésie douloureuse et thermique, 
l’hypoesthésie tactile, que l’on rencontrerait d’après Drosdoff!, consti- 
tuent des troubles de la sensibilité exactement opposés à ceux qu’on 
rencontre dans la syringomyélie : la sensibilité électrique peut être 
diminuée ou abolie, non seulement au niveau de la jointure atteinte, 
mais sur tout le membre correspondant, d’après M. Barbillon*. 

On a également signalé des troubles parétiques précoces des 
muscles extenseurs des jointures atteintes (Potain). 

Ce n’est que dans des cas exceptionnels que le rhumatisme se 
généralise à la fois à presque toutes les jointures ; le plus ordinai- 


4. DROSDOFF (Centralbl. f. d, med. Wissensch., 1875). 
2. BARBILLON, (Thèse de Paris, 1886). 
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rement les articulations se prennent tour à tour par groupes suc- 
cessifs ou l’une après l’autre. La fluxion cède en un point et semble 
se porter sur un autre. On a beaucoup insisté sur cette mobilité, qui 
constitue un des caractères les plus frappants du rhumatisme aigu 
franc ; mais il importe de savoir que cette mobilité est plus apparente 
que réelle; la douleur aiguë, la tuméfaction ont cédé, il est vrai; les 
mouvements paraissent de nouveau s’exécuter librement; mais un 
examen attentif permet de constater qu’un certain degré d’endolo- 
rissement persiste et que tout épanchement n'a pas disparu. D’après 
M. Besnier, la durée des lésions articulaires est au moins égale à la 
durée totale de l’attaque rhumatismale; et la fréquence des rechutes, 
l’inaptitude fonctionnelle démontrent combien la résolution est 
longue à se faire. Si, pour chaque jointure, la durée de la phase aiguë 
peut être estimée à quatre ou huit jours, l’évolution complète de 
l’arthrite comprend en réalité deux semaines environ. 

Toutes les jointures ne sont pas également exposées à l’atteinte 
rhumatismale; il résulte des nombreuses statistiques compulsées à 
ce sujet que les articles du membre inférieur se prennent plus sou- 
vent et d’une façon plus précoce que ceux du membre supérieur et que 
les grandes articulations sont plus fréquemment affectées que les 
petites; ainsi chacun des genoux est malade dans les deux tiers des 
cas environ, le cou-de-pied à peu près dans la même proportion, puis 
le poignet, l’épaule, le coude, la hanche par ordre de fréquence 
décroissante. Les articulations petites et serrées sont plus rarement 
affectées. 

En général, les jointures symétriques sont prises ou simultané- 
ment ou l’une après l’autre; mais le rhumatisme articulaire aigu 
franc peut affecter la forme hémiplégique (dans 3 pour 100 des cas 
d’après Monneret) dans des conditions qui nous échappent encore 
pour la plupart. 

Le nombre des jointures affectées varie beaucoup; il n’est pas 
rare, dit Homolle, que dans la période d’état d’un rhumatisme arti- 
culaire aigu d'intensité moyenne, huit ou dix jointures soient prises 
à la fois, à des degrés divers. 

SYMPTÔMES GÉNÉRAUX. — La fièvre ne manque jamais dans le rhu- 
matisme articulaire aigu; mais l’état fébrile est variable et Wun- 
derlich, dans ses recherches de thermométrie, n’a pu saisir de loi 
fixe présidant à la marche de la thermalité dans le cours de cette 


1. Nous avons rapporté plus haut un cas, tout à fait identique à celui observé 
par Senator, d’un rhumatisme hémiplégique survenu à la suite d’une très vive 
émotion; chez un autre malade, que nous avons également vu pendant notre clinicat 
à l'Hôtel-Dieu, le rhumatisme s’était localisé sur les membres du côté gauche, frap- 
pés quelques années auparavant de paralysie par suite d’embolie cérébrale. 
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affection. D’une façon générale, la fièvre est en rapport avec l’inten- 
sité et le nombre des fluxions articulaires ainsi qu'avec le dévelop- 
pement ou les progrès des complications viscérales (Stokes). 

L'invasion brusque d’une fièvre vive avec grand frisson unique 
est tout à fait exceptionnelle; elle n'appartient qu’à certains cas 
graves avec arthrites généralisées dès le début ou bien elle coïncide 
avec certaines affections viscérales précoces. 

Ordinairement l’ascension se fait progressivement pendant trois, 
cinq, huit jours pour atteindre jusqu’à 39,5 environ; mais cette 
ligne ascendante est irrégulière, et après un maximum, atteint par- 
fois dès le premier soir, la défervescence peutse faire, suivie au bout 
d’un temps variable d’une nouvelle montée de la température. Parfois 
ces poussées thermiques sont marquées par une série de petits 
frissons. 

Pendant toute la période d'état, c’est-à-dire tant qu’il persiste en 
quelque point des phénomènes d’arthrite aiguë et tant que de nou- 
velles jointures sont envahies, la fièvre se prolonge avec une inten- 
sité variable. Le type fébrile est subcontinu, irrégulièrement 
rémittent, parfois pseudo-intermittent; c’est-à-dire que la tempéra- 
ture, qui atteint 39 degrés et même 40 degrés le soir, ne se maintient 
que passagèrement à ce degré; dans les rémissions matinales, elle 
s’abaisse à 38 degrés et même à 37°,5, et entre deux rémissions très 
marquées de la veille et du lendemain une élévation du jour inter- 
médiaire peut se reproduire plusieurs fois dans le cours de la 
maladie. Ces recrudescences sont le plus souvent sous la dépendance 
de nouvelles fluxions articulaires et parfois de déterminations viscé- 
rales ; leur raison d’être échappe au clinicien dans certains cas. 

Les hautes températures n’impliquent pas une gravité exception- 
nelle, à condition d’être suivies d’une chute thermique équivalente ; 
mais, dès que l’hyperthermie persiste et surtout dès que, les rémis- 
sions cessant, elle s’accroît avec rapidité, il y a péril : les accidents 
cérébraux vont éclater. 

La défervescence se fait rarement d’un seul coup, d’une manière 
critique, comme il arrive pour la pneumonie; du moins cette circon- 
stance est rare en dehors d’une action thérapeutique ; sous l’influence 
de la médication salicylée, il est fréquent, au contraire, de voir une 
attaque modérée de rhumatisme articulaire aigu être jugulée, en 
même temps que la courbe thermique tombe brusquement. Le 
plus souvent, la défervescence se fait en lysis, par une série d’oscil- 
lations diurnes qui diminuent d'amplitude pour aboutir à la normale. 
Mais, même après plusieurs jours, cette décroissance régulière peut 
être interrompue par des exacerbations passagères ou prolongées. 
Nous avons d’ailleurs déjà fait remarquer que les symptômes locaux, 
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tels qu’endolorissement des jointures, épanchement léger, impotence, 
persistent après la disparition des symptômes généraux, en d’autres 
termes les lésions survivent à la cause qui les a fait naître. N'est-ce 
pas ainsi que les choses se passent dans la pneumonie ? Mais, pour le 
rhumatisme, un retour offensif de la maladie est à craindre tant que 
les phénomènes articulaires n’ont pas complètement disparu. 

Il arrive, par contre, que la température reste élevée après la 
restitution ad integrum des jointures. C’est dans ces cas qu’on a 
parlé d’une fièvre hectique rhumatismale. Un examen attentif du 
malade révélera alors le plus souvent une endocardite, une péri- 
cardite, quelque phlébite, des infarctus viscéraux, etc., évoluant 
sourdement. 

Dans la majorité des cas le pouls et la température subissent des 
variations parallèles. Dans les formes les plus légères, l’accélération 
du pouls est peu développée (70 à 90), et le dicrotisme peu mar- 
qué; dans les cas de rhumatisme articulaire généralisé intense, le 
pouls est plein, large ou plus souvent encore peu résistant et di- 
crote : le nombre des battements est alors de 90, 100 et parfois 
même 120 ; ce dernier chiffre, d’après M. Besnier, n’appartiendrait 
guère aux Cas simples et devrait faire craindre quelque complication 
ou la purulence de l’épanchement. 

La fréquence extrême, la petitesse, l’irrégularité du pouls impli- 
quent une des complications que nous aurons à étudier tout à 
l'heure. 

Pendant la convalescence, le pouls devient ordinairement lent 
et polycrote. 

Les sueurs ne manquent jamais au cours du rhumatisme arti- 
culaire aigu ; elles sont continuelles chez certains sujets et ne se 
produisent chez d’autres que pendant la nuit; elles n’ont pas de 
caractère critique, c’est-à-dire qu’elles n’entraînent pas la chute 
prochaine de la température, mais témoignent d’un trouble d’inner- 
vation déterminé par l’agent morbide du rhumatisme. Aussi peut- 
on modérer les sueurs, non seulement sans aggraver la situation 
des malades, mais en l'améliorant parfois d’une façon notable. Quand 
la diaphorèse est excessive, le pronostic devient grave : les acci- 
dents cérébraux sont à craindre. 

La sueur perle en gouttelettes limpides sur la face et les membres 
du malade; sa réaction est neutre : les premières gouttes, qui 
entraînent les enduits gras de la peau, sont acides. Son odeur aigre- 
iette paraît tenir aux fermentations ultérieures qui se développent 
dans ce milieu de culture et donnent naissance à des acides acétique, 
formique, butyrique. 

A la sueur et à l’hyperthermie prolongée et continue sont liés les 
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sudamina et les éruptions miliaires; leur siège habituel est la 
partie antérieure du thorax et des aisselles, le ventre, le cou, le 
front. Leur abondance extrême est un élément de pronostic grave 
(Graves). 

Les épistaxis, ordinairement légères, ne sont pas rares au cours 
du rhumatisme; elles ne comportent aucune importance (Besnier). 

Les menstrues peuvent être avancées quand le rhumatisme sur- 
vient en dehors de la période des règles, ou supprimées ou inter- 
rompues quand l'invasion a lieu pendant les règles. 

Les fonctions cérébrales et digestives sont peu troublées au cours 
de l’attaque rhumatismale régulière. 

Le sommeil, pendant la période aiguë, est nul ou interrompu par 
les soubresauts convulsifs, douleurs articulaires dont l’acuité s’exa- 
gère pendant la nuit; mais l'intelligence reste libre au milieu des 
souffrances ; il n’existe même pas de céphalée. 

L’appétit est diminué, mais revient ordinairement avant même 
que la fièvre ait complètement cédé; la langue est large, saburrale 
pendant la période fébrile. La constipation est la règle. à 

La nutrition n’est pas profondément atteinte : les malades mai- 
grissent il est vrai, les masses musculaires s’atrophient au voisinage 
des jointures{; mais ces troubles se réparent rapidement. Il est 
remarquable que le décubitus prolongé n’amène presque jamais 
d’eschares au cours de la maladie rhumatismale. 

Les urines, pendant toute la période d’état, sont rares, colorées, 
de densité augmentée, fortement acides; elles se troublent le plus 
souvent pendant le refroidissement par précipitation des urates. 
Cependant, d’après M. L. de Saint-Germain, elles sont souvent abon- 
dantes, pàles, troubles et mousseuses ; elles contiennent alors une 
proportion forte d’albumine. Pendant la convalescence, les urines 
redeviennent claires et plus abondantes que normalement °. 

L’urobilinurie est constante et très marquée dans le rnumatisme. 

La peptonurie est fréquente (von Jacksch) au moment de la déli- 
tescence des arthrites rhumatismales. 

L’albuminurie, l'hématurie, l’'hémoglobinurie seront étudiées 
parmi les manifestations rénales du rhumatisme. 

Le sang est profondément altéré dans le cours du rhumatisme 
articulaire aigu; les cliniciens des deux derniers siècles savaient 
déjà que le sang tiré de la veine donne naïssance par le repos à une 
couenne épaisse. Cette couenne n’est autre que la fibrine, dont 


1. Le mécanisme de cette atrophie est le même pour toutes les arthropathies; il 
se trouve développé au chapitre du Rhumatisme chronique. 
2. Il n’est pas rare de constater de l’oxalurie au moment de la convalescence. 
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M. Hayem nous a appris à reconnaitre les caractères dans une seule 
gouttelette de sang. Le rhumatisme est avec la pneumonie la maladie 
qui rend le sang le plus phlegmasique. La quantité de fibrine devient 
double, triple de ce qu’elle est normalement. Le caractère phlegma- 
sique du sang se retrouve dans toutes les déterminations, articulaires 
ou viscérales, du rhumatisme. La coagulation est d'autant plus re- 
tardée, le reticulum fibrineux est d’autant plus riche et à fibrilles 
d'autant plus épaisses que l'attaque rhumatismale est plus franche- 
ment aiguë. 

Le nombre des leucocytes est d'autant plus élevé que le rhuma- 
tisme est plus intense, à caractère phlegmasique plus accentué; ce 
chiffre oscille entre 7000 à 25 000 globules blancs (Hayem). 

La diminution du nombre des globules rouges est également en 
rapport avec l’intensité de l’affection rhumatismale (Besnier), mais 
surtout avec sa durée (Hayem). Cette déglobulisation est toujours 
très marquée; ainsi, pour des cas d'intensité moyenne, on compte le 
plus ordinairement 3 millions à 3 500 000 globules rouges, au lieu de 
o millions, chiffre normal. 

La réparation sanguine, marquée par la multiplication des héma- 
toblastes, suit très exactement la marche de l'affection; les locali- 
sations partielles persistant après la chute de la fièvre retardent cette 
réparation, sans l’empêcher complètement. La crise hématique peut 
donc être franche, ou à poussées successives, ou bien traînante. 

L’alcalinité du sang est notablement diminuée (Déjoux), comme 
il arrive d’ailleurs dans tous les processus fébriles. 


LOCALISATIONS ET COMPLICATIONS ABARTICULAIRES DU RHUMATISME 
ARTICULAIRE AIGU 


L’agent pathogène, encore inconnu, du rhumatisme articulaire 
aigu ne borne pas toujours ses manifestations aux troubles articu- 
laires et aux phénomènes réactionnels que nous venons de passer en 
revue; il peut frapper l'appareil circulatoire, le système nerveux 
cérébro-spinal, les voies digestives et urinaires, la peau et les organes 
des sens. Telle de ces déterminations, sur l’endocarde par exemple, 
est si fréquente qu’elle peut passer pour une des manifestations 
régulières du rhumatisme aigu franc. Bien plus, ces localisations 
viscérales peuvent précéder l'attaque articulaire ; elles peuvent même 
avoir une existence propre et tout à fait indépendante de l’inflamma- 
tion des jointures. Quelques caractères cliniques, que nous dévelop- 
perons plus loin, l'examen du sang, qui devient alors un devoir, dit 
M. Ilayem, peuvent permettre au médecin de les reconnaitre. Mais 
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sachons avouer que le critérium indispensable, c’est-à-dire la con- 
naissance de l’agent du rhumatisme, nous manque pour juger si tel 
accident, encéphalopathie, chorée, pneumonie, œdème, nodosi- 
tés, etc., doit être regardé comme une localisation insolite ou comme 
une complication; aussi groupons-nous dans une même revue ces 
deux ordres d'accidents. 


RHUMATISME CARDIAQUE 


Étiologie. — Le rhumatisme articulaire aigu est le facteur le 
plus important des maladies du cœur. 

C’est aux laborieuses investigations de Bouillaud (1832-1840) que 
l’on doit cette notion capitale. Sans doute, bien des auteurs avaient 
rapporté avant lui l’histoire d’affections cardiaques développées 
après le rhumatisme : les noms de Pitcairn (1788), Baillie (1797), 
L. Odier (1800), Wells (1812), Kreysig (1814), Mathey de Genève (1815) 
sont partout cités. Se fondant sur l’analyse de 114 cas de rhumatisme 
articulaire aigu, Bouillaud fixa les rapports des cardiopathies avec 
cette affection dans les deux fameuses lois de coïncidence (lois de 
Bouillaud) : 

1° Dans le rhumatisme articulaire aigu, violent, généralisé, la 
coïncidence d’une péricardite ou d’une endocardite est la règle, la 
loi; la non-coïncidence est l’exception. 

2° Dans le rhumatisme articulaire aigu, léger, partiel, apyrétique, 
la non-coïnecidence est la règle et la coïncidence l’exception. 

L’exactitude de ces propositions est consacrée aujourd’hui par 
une expérience de soixante ans; mais le rhumatisme aigu partiel, 
apyrétique de Bouillaud comprend la plupart des cas que nous étu- 
dions aujourd’hui sous le nom de rhumatismes infectieux et toxiques. 
En sorte qu’on pourrait dire plus simplement que les complications 
cardiaques sont la règle dans le rhumatisme franc et l'exception dans 
le rhumatisme infectieux. C’est surtout dans le jeune âge et jusqu’à 
vingt-cinq ans que le rhumatisme aigu, dans ses formes même 
légères, donne lieu à des lésions cardiaques : parmi les médecins 
d'enfants, MM. Picot et d’'Espine, Cadet de Gassicourt notent la coïn- 
cidence dans les quatre cinquièmes des cas; Roger la considérait 
comme presque fatale chez les enfants. 

En faisant la moyenne des diverses statistiques publiées en 
France et à l'étranger, M. Œttinger estime que la péricardite s’observe 
dans environ 10 pour 100 des cas, l’endocardite dans 30 pour 100, 
l'endo-péricardite 15 fois environ sur 100; de cette statistique, il ne 
faut retenir que la plus grande fréquence de l’endocardite et la pré- 
dominance de l’endo-péricardite sur la péricardite simple. Quant aux 
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proportions, dit M. Œttinger, elles n’ont qu’une valeur très relative, 
tant sont grandes les divergences entre les différents auteurs. 

Date d'apparition. — Les cardiopathies peuvent être précoces, 
appréciables dès la fin du premier septénaire, ou tardives, appa- 
raissant dans la troisième ou quatrième semaine à l’occasion d’une 
recrudescence. Elles peuvent précéder d’un à quinze jours la pre- 
mière poussée d’arthrite (Graves, Stokes, Hope, Latham, Gubler, 
Trousseau, Jaccoud). 

Parmi les conditions qui favorisent, à n’en pas douter, les déter- 
minations cardiaques du rhumatisme, il en est deux bien connues : 
c'est d’abord une lésion déjà acquise du revêtement séreux du 
cœur, qui constitue alors un foyer d’appel; c’est ensuite la vulné- 
rabilité spéciale à certains cœurs, héréditairement transmise : il est 
des familles dont tous les membres sont emportés par des cardiopa- 
thies. 

Symptômes. — Nous n'avons pas à faire ici un exposé métho- 
dique des signes physiques et des symptômes qui révèlent et carac- 
térisent les endocardites, péricardites, myocardites, aortites, ete. Cet 
exposé a déjà été fait dans divers chapitres de ce Manuel (voir t. I). 
Nous voulons seulement indiquer, aussi brièvement que possible, 
les différents aspects sous lesquels se présente cliniquement l’affec- 
tion rhumatismale, quand des accidents cardiaques viennent à la 
traverser. 

Dans l’immense majorité des cas, les lésions du cœur évoluent 
sourdement, sans que le malade accuse quelque douleur ou quelque 
gêne nouvelles; parfois une légère montée de la température, que 
n’explique pas l’état des jointures, donnera l’éveil au médecin. 

L’éclosion des cardiopathies demande donc à être guettée; le 
cœur, ausculté tous les jours, laissera entendre un matin des modi- 
fications du timbre et de la sonorité de ses bruits, qui deviendront 
sourds, lointains; parfois on percevra, surtout vers la base, un frot- 
tement simple ou double; plus tard seulement, six semaines, deux 
mois ou plus encore après l’entrée en convalescence, s’installeront les 
bruits de souffle, qui trahiront le trouble du fonctionnement des 
appareils de fermeture du cœur; quant aux souffles qu’on peut 
entendre pendant la période aiguë, leur interprétation varie suivant 
les cliniciens ; nous renvoyons au chapitre de l’Endocardite aiguë, où 
les différentes opinions sont exposées et discutées. 

L’affection cardiaque, sournoisement installée, se trahira beau- 
coup plus tard, alors que le malade a perdu parfois le souvenir du 
rhumatisme qui l’a atteint autrefois. N’en va-t-il pas ainsi pour les 
rétrécissements de l’urèthre? Ajoutons cependant que parfois les 
lésions ont paru régresser spontanément. 
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A côté de ces cas, les plus nombreux, il en est où les troubles 
fonctionnels cardiaques prennent un caractère plus ou moins alar- 
mant. Il se produit de l’arythmie; le pouls est rapide, petit, inégal, 
irrégulier, parfois incomptable ; les bruits du cœur deviennent ou 
tumultueux, ou sourds et confus ; la matité cardiaque est augmentée. 
Il existe dans ces cas une véritable danse ondulatoire des vaisseaux 
du cou, artériels et veineux. Les palpitations sont plus ou moins accu- 
sées ; l'angoisse peut être plus ou moins douloureuse. Chez quelques 
malades, il existe des douleurs vives à la région précordiale, avec 
irradiations vers le cou, l'épaule, l’épigastre; d’autres souffrent de 
sensations d’étouffement continu avec paroxysmes. Les lèvres et les 
extrémités sont cyanosées; la poitrine se remplit de râles ; l’œdème ne 
tarde pas à paraître. 

Le diagnostic des lésions du cœur devient difficile dans ces cas 
où le rythme est toujours profondément troublé. L'interprétation en 
a varié : on a parlé tour à tour d’arythmie réflexe par irritation des 
nerfs sensitifs de l’endocarde, de dilatation aiguë du cœur, d’asys- 
tolie aiguë, de myocardite, de névrite du plexus cardiaque, d’angine de 
poitrine. Ce qu’il importe de savoir, c’est que ces accidents peuvent 
survenir alors que les séreuses cardiaques paraissent indemnes, mais 
qu’on les rencontre surtout chez des malades ayant une affection 
valvulaire chronique ou une maladie aiguë des voies respiratoires. 

Quelle que soit l’opinion à laquelle on se rallie, il y a, au sujet de 
la production de ces accidents, quelques remarques utiles à faire. 
Parfois, en effet, ces troubles ne peuvent être rapportés à aucune 
cause matérielle appréciable, les enveloppes du cœur et le myocarde 
paraissant indemnes. Parfois, au contraire, ils sont conditionnés par 
des lésions de l’appareil cardio-pulmonaire. On peut les observer 
chez des individus porteurs d’une affection valvulaire ancienne, et 
alors l'insuffisance cardiaque se développe à l’occasion de la poussée 
rhumatismale actuelle. On peutencoreles'observer à lasuite d’une ma- 
ladie aiguë des voies respiratoires (pleurésie rhumatismale, congestion 
pulmonaire, noyaux d’apoplexie, etc.) évoluant en même temps que 
le rhumatisme et reconnaissant pour cause les troubles profonds de 
la circulation pulmonaire que l'infection rhumatismale entraîne 
presque toujours après elle. 

Ces distinctions, utiles au point de vue théorique, perdent de leur 
importance au point de vue pratique. Cliniquement, en effet, il est 
indispensable de savoir si les accidents qu’on observe sont justiciables 
d’une intervention efficace et rapide. On s’assurera donc s’il y a dans 
le péricarde un épanchement notable ; la percussion donneraà ce point 
de vue des renseignements suffisants. On cherchera, en outre, s’il ne 
s’est pas produit d’épanchement pleural ou d’altération du tissu pul- 
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monaire: ici encore les signes cliniques ordinaires suffiront pour ce 
diagnostic. Quant à savoir s’il existe une modification du cœur ou de 
ses enveloppes, outre que ce point est difficile à éclaircir, il est d’une 
utilité tout à fait relative au point de vue clinique. Quand la poussée 
aiguë aura disparu, l’auscultation ‘du cœur permettra de se rendre 
compte si le péricarde ou les orifices sont le siège d’une altération 
matérielle. 

Le traitement de ces complications cardio-rhumatismales 
aiguës est variable suivant les cas. Si le pouls estrégulier, mais que les 
signes physiques indiquent une lésion commençante, on aura recours 
aux révulsifs(vésicatoires, pointes de feu) ou aux émissions sanguines 
locales (sangsues). Si le myocarde fléchit, ce que traduisent l’irrégu- 
larité et la petitesse de la pulsation radiale, l'emploi de la digitale et 
de ses succédanés trouvera son indication. Quand la présence d’un 
épanchement péricardique ou pleural se révèle par des troubles fonc- 
tionnels marqués, la paracentèse du péricarde ou de la plèvre pourra 
s'imposer. Enfin, les troubles graves de la circulation cardio-pulmo- 
naire pourront être conjurés par la saignée faite à temps et avec 
abondance; dans les cas où elle est indiquée, la saignée conjure des 
accidents qui paraissaient mortels. 


DETERMINATIONS VASCULAIRES 


L’AORTITE RHUMATISMALE a été signalée assez souvent. 


La PHLÉBITE RHUMATISMALE est devenue, depuis le travail de 
M. Vaquez, une question d'actualité et le nombre des observations 
s’en est multiplié depuis quelques années. 

Les observations anciennes ne sont pas rares; on en trouvera 
l’énumération dans les thèses de Marcel Lelong (1869) et de Schmitt 
(1884); mais, comme l’a fait remarquer M. Letulle, le nombre des cas 
probants, utilisables se réduisait en 1885 à treize environ. Depuis, 
MM. Letulle!, Vaquez?, de Saint-Germain”, F. Widal et Sicard ?, 
Gatay°, Achard®, etc., en ont rapporté un certain nombre. 

La phlébite rhnumatismale intéresse les veines du membre infé- 
rieur plus souvent que celles du membre supérieur, et elle peut 
atteindre les veines du cou. 


LETULLE (Gaz. méd. de Paris, 1884, p. 469). 

VAQUEZ, in Clinique de la Charité, par le Prof. PoTAIN, 1894, p. 839. 

DE SAINT-GERMAIN, loc. cil. 

F. WipAL et SICARD (Congres de méd. de Nancy, 189,6). 

. GATAY (Thèse de Paris, 1896). Se 
. Congres de méd. de Nancy, 1896. 


D OT #e CO RO + 




















RHUMATISME ARTICULAIRE AIGU FRANC 651 


Elle frappe tantôt les veines superficielles, tantôt les gros troncs 
veineux des membres, donnant ainsi naissance à deux aspects cli- 
niques différents : la phlébite superficielle et la phlegmatia alba 
dolens. Quand elle est multiple, comme il arrive parfois, ces deux 
types cliniques se trouvent confondus. 

La marche présente aussi deux modalités : aiguë, elle apparaît 
surtout au cours du rhumatisme articulaire aigu; subaiguë, elle se 
montre plus volontiers au déclin ou dans la convalescence d’un rhu- 
matisme. 

Elle se termine soit par le rétablissement rapide de la circulation : 
c’est le cas le plus fréquent; soit par l’oblitération veineuse défi- 
nitive. | 

Elle peut causer la mort par embolie ou par thrombose propagée 
à la veine cave supérieure. 


MANIFESTATIONS PLEURO-PULMONAIRES 


Nous avons déjà indiqué que l’existence d’un coryza, d’une 
laryngo-trachéite, d’une bronchite est notée assez souvent dans les 
jours qui précèdent l’éclosion du rhumatisme. 

Il y à dans la littérature médicale quelques faits, que nous rappe- 
lons pour mémoire, d’arthrite rhumatismale des petites articulations 
des cartilages du larynx. 

Les déterminations pleuro-pulmonaires de l’arthro-rhumatisme 
ont une tout autre importance clinique; après les manifestations 
cardiaques, elles sont les plus fréquentes. Dans la grande majorité 
des cas, elles coexistent avec elles. 


Les DÉTERMINATIONS PULMONAIRES Se présentent sous plusieurs 
aspects : 

1° Forme de catarrhe suffocant. — Les accidents éclatent d’une 
façon soudaine, ordinairement vers le soir ou dans la nuit; le malade, 
pris subitement de suffocation, devient extrêmement anxieux; la respi- 
ration est précipitée, superficielle. [l à une toux fréquente et pénible, 
la cyanose est très marquée. À la percussion, la poitrine reste sonore; 
mais l’auscultation permet d'entendre des râles humides, fins, dissé- 
minés dans toute la hauteur des poumons; le murmure vésiculaire 
est très diminué. Parfois, en quelques points, larespirationest devenue 
soufflante. Dans le crachoir, on trouve un liquide gommeux, fine- 
ment aéré, ordinairement non coloré, parfois teinté ou mêlé de 
sang. L’asphyxie progresse rapidement; les bronches se remplissent 
d’un liquide séreux, qui envahit comme une marée montante les 
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divisions de plus en plus grosses du conduit respiratoire et finit 
par s’épancher sous forme d’une écume sanglante par la bouche et 
les narines du moribond. 

Dans cette forme terrible, la mort survient en quelques heures. 

2° Forme de congestion pulmonaire. — Grisolle avait déjà indiqué 
que la pneumonie est rare dans le rhumatisme articulaire aigu; il 
n’en est pas de même des poussées congestives. Ces foyers de conges- 
tion, qui apparaissent et disparaissent souvent dans la même 
journée, semblent avoir le cachet de mobilité propre aux fluxions 
rhumatismales, avec lesquelles elles alternent parfois. 

Leur siège de prédilection est le sommet de l’un ou l’autre pou- 
mon, sous la clavicule ou dans une fosse sus-épineuse; mais on 
peut les rencontrer partout ailleurs. La percussion délimite une zone 
de submatité assez étendue; la respiration est soufflante, sans 
rudesse ; la crépitation manque le plus ordinairement, ou, quand elle 
existe, elle est fugace et n’apparaît que dans un point très circon- 
scrit. L’expectoration, qui peut être visqueuse, n’est jamais rouillée 
comme dans la pneumonie. 

La confusion avec la pneumonie ne saurait donc être faite : l’évo- 
lution spéciale des lésions, les caractères des crachats, la fièvre 
moins élevée ne permettent pas la confusion; en outre, la face, au 
lieu d’être vultueuse comme dans la pneumonie, reste pâle et couverte 
de sueurs. 

Le pronostic de cette forme est aussi favorable que celui de la 
première est grave. 

3 Forme latente. — Elle est très fréquente; l’auscultation, 
répétée chaque jour, des rhumatisants aigus révèle fréquemment des 
signes de bronchite (respiration obscure, avec quelques râles sibilants 
ou ronflants). Cependant les malades ne toussent, ne crachent pas et 
n’ont aucune dyspnée. 


Les DÉTERMINATIONS PLEURALES sont plus fréquentes encore que les 
pulmonaires (Besnier, Homolle); comme celles-ci, elles sont le plus 
ordinairement associées à l’endocardite et surtout à la péricardite 
rhumatismale. Elles sont plus fréquentes à gauche qu’à droite. 

Pleurésie rhumatismale. — Exceptionnellement sèche, l’inflam- 
mation pleurale s'accompagne, dans la plupart des cas, d’épanchement 
séro-fibrineux. Cette pleurésie a des allures cliniques assez spéciales 
pour permettre de reconnaître ou du moins de soupçonner sa nature 
avant même que les déterminations articulaires se soient produites, 
quand cette pleurésie est, comme il arrive parfois, la première des 
manifestations de la fièvre rhumatismale. Il est très probable que 
cette pleurésie peut exister à l’état de détermination unique du rhu- 
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matisme, comme l’enseignait Lasègue ; mais la preuve rigoureuse ne 
saurait encore en être faite aujourd’hui. 

Ce qui caractérise la pleurésie rhumatismale est la formation d’un 
épanchement, en apparence considérable, qui décroit rapidement 
pour disparaître au bout de trois à huit jours; pendant que le liquide 
disparaît dans une des plèvres, il est fréquent de constater dans 
l’autre la formation d’un épanchement, qui se comportera de la même 
facon. Le début de cette pleurésie est souvent marqué par un point 
de côté très intense, très étendu, avec sensibilité de la paroi thora- 
cique à la pression. 

Les signes physiques sont ceux de tout épanchement pleural : 
matité, abolition des vibrations, souffle voilé, égophonie. L’étendue 
de la matité se modifie très rapidement, ce qui tient à la congestion 
pulmonaire qui accompagne ces pleurésies rhumatismales (Homolle). 
Cette coïncidence fait comprendre la soudaineté apparente des 
premiers accidents, et l’explosion possible de symptômes menaçants 
qui sont hors de proportion avec l’affection pleurale proprement 
dite; elle modifie les signes physiques qui parfois sont de nature 
à faire admettre à tort la présence d’un grand épanchement, quand 
en réalité la quantité de liquide est médiocre; enfin, comme l’élément 
congestif est susceptible de disparaître en quelques heures, on peut 
voir la ligne de matité, qui correspond à un épanchement étalé en 
lame, s’abaisser tout d’un coup jusqu'aux parties déclives de la poi- 
trine. 

Cette pleurésie s’installe le plus souvent insidieusement et reste 
alors latente, si l’examen de la poitrine n’est pas fait méthodique- 
ment. Quelquefois cependant, le début est bruyant et peut alors être 
comparé à celui du rhumatisme des jointures. Le point de côté appa- 
raît en premier lieu, et cette pleurodynie est comparable à l’ar- 
thralgie; quelques heures seulement après le point de côté appa- 
raîtrait, d’après Lasègue, l’épanchement. 

La symphyse pleurale paraît être une terminaison fréquente de la 
pleurite rhumatismale. 


À côté de ces déterminations pleuro-pulmonaires du rhumatisme, 
il y aurait lieu de décrire des complications qui peuvent apparaître 
du côté de l’appareil respiratoire et entraîner de nouveaux accidents : 
les plus fréquentes sont l’apoplexie pulmonaire, consécutive le plus 
souvent à des embolies, les congestions hypostatiques qui accom- 
pagnent l’asystolie et l’hydrothorax; la pneumonie à pneumocoques, 
avec hépatisation lobaire, peut compliquer également le rhumatisme!. 


4. L. DE SAINT-GERMAIN (Thèse de Paris, 1893, obs. XXX). 
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On trouvera dans d’autres chapitres de ce Manuel les signes qui per- 
mettent de reconnaître ces complications. 


MANIFESTATIONS NERVEUSES 


Le rhumatisme frappe parfois les centres nerveux, encéphaliques 
ou spinaux, et ces déterminations, comme toutes celles du rhuma- 
tisme, présentent un caractère spécial de soudaineté dans l’invasion, 
de violence dans l’expression symptomatique, de mobilité dans l’évo- 
lution. Nous allons passer en revue le rhumatisme cérébral, puis le 
rhumatisme spinal. 

A côté de ces affections, proprement dépendantes du rhumatisme, 
il y a lieu de mentionner également les complications telles que le 
ramollissement cérébral par embolie et les troubles nerveux dépen- 
dant d’une lésion rénale, pulmonaire ou cardiaque; les accès d’hys- 
térie, d’épilepsie, de delirium tremens éclatent parfois à l’occasion 
de l’attaque de rhumatisme et sont alors bien difficiles à ne pas con- 
fondre avec le rhumatisme cérébral. Le delirium tremens, il est vrai, 
est une complication beaucoup plus rare dans le rhumatisme aigu 
que dans la pneumonie ou l’érysipèle. 

Il faut également distinguer de l’encéphalopathie rhumatismale 
les accidents qui surviennent tardivement au décours ou dans la con- 
valescence du rhumatisme : telles nous paraissent être les névralgies, 
les névrites avec paralysie partielle et atrophie musculaire, les 
scléroses en plaque, les psychoses : ces accidents dépendent, sans 
doute, du trouble profond de la nutrition qui accompagne le rhuma- 
tisme, et non du poison rhumatismal lui-même; cependant nous 
nous conformerons aux descriptions classiques et nous étudierons 
les troubles mentaux dans le chapitre de l’Encéphalopathie rhuma- 
tismale. 


41° Rhumatisme cérébral. 


Les accidents cérébraux graves au cours du rhumatisme, déjà 
notés par Boerhave, Van Swieten (1741), Stork Stole (1809), Scuda- 
mor (1816), Villeneuve (1820), connus par les grands cliniciens 
Rostan, Andral, Bouillaud, Chomel, firent l’objet d’un mémoire 
d'Hervez de Chégoint, qui créa le terme de rhumatisme cérébral 
pour désigner ces accidents. De 1850 à 1867, cette question fut fré- 


1. Gazelle des hôpitaux, 1845. 
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quemment à l’ordre du jour de la Société médicale des hôpitaux : 
Gosset, Valleix, Bourdon, Legroux, Vigla, Barthez, Requin, Marotte, 
Grisolle, Aran, Gubler, G.Sée, Moutard-Martin, Woillez, Mesnet, etc., 
apportèrent des contributions intéressantes à cette étude. En 1863, 
A. Ollivier et Ranvier consignèrent dans un mémoire académique 
d'excellentes recherches anatomo-pathologiques, qui n’ont pas 
été complétées depuis; M. Fernet (Th. de doct., 1865), Ball (Th. 
d’agrég., 1866) en firent le sujet de leurs thèses; enfin, W. Fox (1870 
et 1871) fit connaître les effets remarquables du bain froid dans les 
formes hyperpyrétiques, et l'expérience des médecins français, 
M. Raynaud (1874), Féréol, Blachez, confirma la valeur de cette 
médication, qui a trouvé depuis tant d'applications dans d’autres 
maladies fébriles. 

Depuis le Guide de Valleix (1860), la question a pris rang dans les 
traités classiques de Trousseau, Hardy et Béhier, Leudet, Jaccoud, 
et les remarquables articles de Besnier et Homolle, qui nous servi- 
ront de guide. 

Étiologie. — Le degré de fréquence du rhumatisme cérébral 
varie suivant les milieux etles époques d'observation : Vigla, médecin 
de la Maison municipale, « la terre classique du rhumatisme céré- 
bral », l’observe dans 7 pour 100 des cas de polyarthrite; Lange 
montre que pour une série de seize années la proportion centési- 
male du rhumatisme cérébral a varié depuis un minimum annuel de 
1,3 pour 100 jusqu’au maximum de 12,3 pour 100. M. Besnier, en 
se fondant sur la statistique des hôpitaux de Paris, l'estime à 3 à 
4 pour 100. (C’est donc en somme un accident raret. 

L'âge adulte, de vingt à quarante ans, est le plus exposé; mais 
nous verrons que l’enfance n’y échappe pas; le système nerveux, 
pendant le jeune âge, réagit même fréquemment et d’une façon bien 
spéciale vis-à-vis du virus rhumatismal; mais il ne s’agit plus alors 
de rhumatisme cérébral proprement dit. 

Les deux sexes fournissent une contribution très inégale, l’homme 
étant plus prédisposé en raison de ses occupations et peut-être aussi 
de ses habitudes (alcoolisme). 

Les saisons n’ont pas d'influence appréciable; mais nous avons 
vu qu'il existe des périodes où le rhumatisme cérébral devient plus 
fréquent. 

Le surmenage intellectuel, les émotions déprimantes créent des 
conditions temporaires de prédisposition certaine pour l’éclosion du 


1. L’encéphalopathie rhumatismale est devenue d'une rareté extrême, du moins 
à Paris, depuis une dizaine d'années et la proportion indiquée par M. Besnier serait 
beaucoup trop forte aujourd’hui. SU 
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rhumatisme cérébral; la dégénérescence névropathique héréditaire 
semble prédisposer plutôt aux psychoses de la convalescence. 

L'influence de l’hystérie, de l’épilepsie et des intoxications alcoo- 
lique et saturnine a été jugée différemment suivant les auteurs; peu 
nette d'après Homolle, elle ne peut faire de doute d’après M. Besnier. 
Nous avons déjà fait remarquer combien il est difficile dans la pra- 
tique de distinguer les troubles dépendant de ces états morbides du 
rhumatisme cérébral lui-même. 

Existe-t-il des conditions inhérentes à la maladie, capables de 
déterminer l’apparition des accidents cérébraux ? Ceux-ci sont d’au- 
tant plus à craindre que le rhumatisme est plus infectant, c’est-à- 
dire que les déterminations viscérales (cœur, poumon, rein) y sont 
plus multipliées et précoces; l’hyperthermie semble être un des 
caractères de ces rhumatismes malins. Mais il n’est pas une forme 
de l’arthro-rhumatisme aigu et même chronique qui ne puisse être 
traversée par ces accidents. Il est possible que l’hyperthermie ne soit 
qu’une des manifestations, et la première en date, de l’action du rhu- 
matisme sur les centres nerveux. Le fait qu’il existe des rhumatismes 
hyperpyrétiques sans accidents cérébraux et des accidents cérébraux 
sans hyperthermie montre bien qu'aucune des remarques précé- 
dentes n’est susceptible de généralisation ; en d’autres termes le déter- 
minisme des accidents cérébraux est inconnu jusqu'ici, 

Dans 64 pour 100 des cas, le rhumatisme cérébral s’observe au 
cours d’une première attaque (Garrod). : 

Nous nous dispenserons d’insister sur les théories, qui ont invo- 
qué tour à tour la métastase, l’altération humorale, l’action réflexe 
partie des jointures, du cœur ou des poumons, l'influence de la 
médication pour expliquer la pathogénie de l’encéphalopathie rhuma- 
tismale. Reconnaissons simplement que le comment de même que le 
pourquoi de ces accidents nous échappent. 

Symptomatologie. — Date d'apparition. — C’est le plus 
habituellement dans la période d'état du rhumatisme, au plus fort 
des accidents locaux et généraux, entre le cinquième et le vingtième 
jour, qu’apparaît l’encéphalopathie; plus rarement, elle survient dès 
le début des localisations cérébrales. Pourrait-elle les précéder 
quelquefois et être la première des manifestations du rhumatisme ? 
On en a rapporté des exemples (Mac-Munn) qui sont susceptibles 
d’une autre interprétation. 

Dans le déclin du rhumatisme s’observent encore des désordres 
cérébraux, qui perdent alors leur caractère d’acuité. Enfin, dans la 
convalescence, il se développe plutôt des accidents d'ordre vésa- 
nique. 

Prodromes. — Les accidents cérébraux éclatent parfois d’une 
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façon foudroyante; mais ordinairement quelques indices, qui ne 
valent que par leur groupement, peuvent donner l’éveil à un médecin 
attentif : telles sont l'élévation graduelle, rapide, permanente de la 
température sans rémission matinale, l'accélération extrême du 
pouls, les éruptions miliaires abondantes, les sueurs profuses, 
l’aggravation des symptômes généraux malgré l’amélioration appa- 
rente de l’état des jointures. Certaines conditions individuelles et 
pathologiques, comme la dégénérescence nerveuse acquise ou héré- 
ditaire, l'alcoolisme, l’albuminurie, les cardiopathies, doivent redou- 
bler les craintes. 

Certains symptômes sont déjà des manifestations de l’encépha- 
lopathie en voie d'apparition : le délire nocturne, même léger, 
qu’efface le retour du jour, l’anxiété morale du malade, les pressen- 
timents sinistres, l’insomnie tenace, la céphalée continue, frontale ou 
occipitale, la dysphagie, la rachialgie, la pollakiurie ont une signifi- 
cation des plus graves. 

L'attaque de rhumatisme cérébral comprend un ensemble de 
phénomènes symptomatiques, que nous allons passer rapidement en 
revue. 

Analyse des symptômes. — La céphalée, apparaissant au cours 
du rhumatisme, et non pas au début, céphalée gravative avec 
paroxysmes nocturnes, constitue parfois un des phénomènes d’inva- 
sion du rhumatisme cérébral; il faut se garder de la confondre avec 
la douleur du rhumatisme épicränien et avec la céphalée qu’on 
rencontre parfois dans les prodromes du rhumatisme articulaire 
._ aigu. 

Les vomissements ne sont ordinaires ni au début, ni au cours du 
rhumatisme cérébral, même dansles formes dites méningitiques; s’ils 
apparaissent, le médecin devra s’assurer s’il ne s’agit pas de phéno- 
mènes d'intoxication médicamenteuse par le salicylate de soude, 
l’opium, la quinine, la digitale, etc., phénomènes dus à l'insuffisance 
du filtre rénal (albumine dans l’urine) ou de la chasse intestinale 
(constipation prolongée). 

Le délire est de tous les accidents cérébraux le plus commun; sa 
forme et son intensité sont très variables. Tantôt il s’agit d’un délire 
calme, avec état de subconscience ; ilsuffit alors d’interpeller vivement 
le malade pour le rappeler un instant à la réalité et obtenir une 
réponse juste. D’autres fois, le délire est actif, furieux, avec loquacité, 
pleurs et cris, agitation désordonnée, actes de violence. 

Souvent nocturne, intermittent au début, le délire devient rapi- 
. dement continu; il se complique dans les formes mortelles de phéno- 
mènes convulsifs ou comateux. Il est accompagné ou précédé d’une 
analgésie très remarquable, qui peut donner le change et être prise 

MAN. VII 42 
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pour une amélioration. La mort suit parfois à bref délai ou n'arrive 
qu'après plusieurs jours. 

Quand le délire apparaît pendant la période aiguë du rhumatisme, 
il est précédé, accompagné ou suivi d’une élévation notable de la 
température, qui atteint alors et souvent dépasse 41, 49, 43 degrés. 
Liouville a noté une fois une température rectale de 44°,6. 

Le délire non fébrile de la convalescence présente des caractères 
bien différents; c’est un délire à cachet démentiel, avec obtusion 
intellectuelle, diminution de la mémoire, qui persiste après la gué- 
rison, hallucinations confuses de l’ouïe et de la vue, idées vagues de 
persécution, refus de la nourriture, tendance au suicide. Nous verrons 
que ce délire comporte un pronostic relativement bon. 

Coma. — Le coma est un accident terminal ou parfois s’installe 
d'emblée. Le coma rhumatismal, disent Ollivier et Ranvier, est en 
général profond, les malades sont complètement insensibles, ils 
restent sur leur lit sans mouvement, le pouls est petit et fréquent, la 
peau est couverte de sueurs, il ÿy a de la cyanose, la respiration est 
suspirieuse, les pupilles sont ou dilatées ou rétrécies et la mort sur- 
vient petit à petit, au milieu de ces symptômes d’asphyxie et de sidé- 
ration du système nerveux. Îl ne faut pas confondre cet état grave 
avec le sommeil profond, qui juge la crise délirante comme dans 
l’encéphalopathie alcoolique et est le prélude de la guérison. 

Convulsions. — Les convulsions épileptiformes sont rares ; l’agita- 
tion choréiforme,les soubresauts de tendons, rarement le nystagmus 
ont été signalés. La chorée mérite une mention spéciale, mais ne peut 
figurer parmi les accidents du rhumatisme cérébral; nous l’exami- 
nerons à la fin de ce chapitre. 

L’élévation de température se fait rapidement, en deux à quatre 
heures dans les formes suraiguës, en moins d’une journée dans les 
formes aiguës. 

Le pouls bat de 120 à 160 fois par minute; la courbe des 
pulsations est parallèle à celle de la température. Le pouls est large 
et bondissant à la phase d’excitation, petit et mou dans le collapsus 
asphyxique. 

Les troubles trophiques sont rares; quand apparaissent des 
eschares du décubitus aigu, il faut songer à la possibilité de myélite 
non rhumatismale avec arthropathies. Les états démentiels s’accom- 
pagnent souvent d’un amaigrissement rapide. 

On a signalé des désordres d’origine bulbaire: dysphagie, ralen- 
tissement ou arythmie du cœur, tachycardie, troubles oculo- 
pupillaires. 

Formes cliniques. — On a divisé. le rhumatisme en forme 
délirante, apoplectique, convulsive, etc., suivant la prédominance de 
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tel ou tel symptôme et leur mode de groupement; en formes ménin- 
gitique, hydrocéphalique, bulbaire, etc., suivant des localisations ou 
des lésions anatomiques hypothétiques. Mieux vaut, à l'exemple de 
M. Besnier, adopter une division fondée sur la marche des accidents 
et la température; chacune des formes ainsi délimitées comporte un 
pronostic et un traitement spéciaux. 

A. Rhumatisme cérébral suraigqu (forme comateuse et apoplec- 
tique des auteurs). — La soudaineté du début et la terminasion rapide 
par une mort inopinée en sont les caractères principaux. 

C’est l’histoire du rhumatisant de Trousseau qui se précipite tout 
à coup de son lit, crie, se débat aveclesinfirmiers et meurt subitement. 

L'hyperthermie très marquée fait rarement défaut; c’est elle qui 
règle le pronostic. D’après Wilson Fox, la survie après une tem- 
pérature normalement élevée est moindre dans le rhumatisme que 
dans aucune autre maladie ; au delà de 41°,5, Fox a toujours vu sur- 
venir la mort. 

Les bains froids, les narcotiques à haute dose doivent être tentés, 
si l’on en a le temps, même dans les cas désespérés. 

B. Rhumatisme cérébral aigu. — C’est la forme la plus com-: 
mune. Dans le deuxième ou le troisième septénaire d’un rhumatisme 
articulaire intense et généralisé, accompagné déjà d’une affection car- 
diaque, de sueurs profuses, de fièvre vive, apparaissent quelques-uns 
des phénomènes prodromiques que nous avons mentionnés: élévation 
rapide de la température du matin au soir, du jour au lendemain, 
jusqu’à 40, 41 degrés et davantage; pouls vibrant et accéléré, respi- 
ration haute, délitescence apparente des fluxions articulaires. La 
face, de pâle qu’elle était, devient vultueuse, les membres sont le 
siège de trémulations et de soubresauts. Le délire, d’abord rémittent, 
devient continu, bientôt monotone, FORpIAe; puis plus tard actif, 
incohérent, maniaque. 

Des rémissions temporaires peuvent survenir, puis des rechutes; 
l'épuisement succède enfin à l'agitation désordonnée, et la mort sur- 
vient dans le coma avec une hyperthermie considérable ; le malade 
peut mourir également en état de mal. 

La durée du rhumatisme cérébral aigu est très variable, de deux 
jours à deux semaines environ. 

D’après Fox, la température règle le pronostic. 

La guérison est possible, soit qu’elle survienne spontanément, 
soit qu’elle soit due à une action thérapeutique. C’est dans cette 
forme, en effet, que l’intervention du médecin peut réellement sauver. 
le malade de la mort. Il faut abaisser la température et provoquer: 
le sommeil. Les bains froids ou progressivement refroidis, donnés de 
trois en trois heures, chaque fois que la température dépasse 
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39 degrés, donneront des résultats dans des cas en apparence déses- 
pérés; l’usage du chloral, de la morphine devra compléter cette 
médication. 

C. Rhumatisme cérébral chronique. — On pourrait douter de la 
nature rhumatismale de la vésanie qui se développe parfois dans 
le cours et plus souvent au déclin ou dans la convalescence du 
rhumatisme, s’il n’existait des cas où l’on a vu ces troubles mentaux 
alterner avec les arthropathies et reparaître à chaque récidive derhu- 
matisme aigu (Mesnet, Peyser, Hervez de Chégoin). Nous avons déjà 
indiqué que le malade présente tous les traits de la mélancolie avec 
stupeur; le mutisme, les idées de suicide, le refus de la nourriture, 
les illusions sensorielles passagères sont fréquents. L’amaigrisse- 
ment du malade, son hébétude lui donnent un air lamentable. 

La guérison est cependant la règle et ce n’est qu’exceptionnelle- 
ment que la démence persiste. Le retour à la santé se fait en général 
attendre plusieurs mois; à mesure que l’embonpoint revient, que les 
forces augmentent, le malade se sent renaître à la vie, il sort de son 
état comme d’un long rêve. Mais assez souvent la mémoire reste 
compromise. 

Diagnostic. — Le diagnostic est généralement facile. Cepen- 
dant il est des points délicats : en présence du délire intermittent du 
début, il sera le plus souvent impossible de dire s’il s’agit seulement 
d’un délire fébrile, ou d’une manifestation de rhumatisme cérébral ; 
le mieux est alors de n’établir qu’un diagnostic avec réserves. 

Le délire aigu de l'alcoolique (delirium tremens) ressemble en 
réalité point pour point au délire de l’encéphalopathie rhumatis- 
male. L’embarras du médecin en face d’un alcoolique rhumatisant et 
délirant est vraiment extrême ; heureusement la thérapeutique est la 
même, quelle que soit l’étiologie de ces accidents : c’est donc plutôt 
une difficulté théorique que pratique. 

Les accidents de l’urémie, de l’acétonémie prêtent également à 
confusion, car ils peuvent survenir pendant une attaque de rhuma- 
tisme ; l'examen des urines, l’odeur de l’haleine donneront dans ces 
cas des renseignements précieux. 

L’endocardite ulcéreuse peut s'accompagner d’un état typhoïde, de 
déterminations articulaires qui ont dû souvent conduire à des confu- 
sions; l’évolution de la maladie, l'invasion moins soudaine des acci- 
dents nerveux sont les principales données du diagnostic différentiel. 

MANIFESTATIONS NERVEUSES DU RHUMATISME PENDANT L'ENFANCE. — 
Le rhumatisme cérébral se présente avec d’autres caractères chez 
l'enfant et chez l'adulte; sans doute, il existe dans la littérature 
médicale infantile quelques cas de rhumatisme cérébral aigu, tel que 
nous venons de le décrire chez l’adulte ; mais, dans l’immense majo- 
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rité des cas, sinon toujours (H. Roger), la chorée est l’accompagne- 
ment du rhumatisme cérébral. Dans les formes les plus graves de 
chorée, où les cardiopathies font rarement défaut, la terminaison se 
fait, après une période de désordre moteur extrême, par un demi- 
coma avec mutisme; ce coma, qui survient graduellement et dure 
plusieurs jours, ne comporte pas le pronostic presque fatal qu’il a 
chez l'adulte ; la guérison est fréquente. 

La chorée se montre parfois au cours de l’attaque arthro-rhuma- 
tismale; mais c’est à son déclin qu’elle apparaît le plus ordinaire- 
ment, alors queles jointures paraissent libérées. Enfin, il est fréquent 
de voir la chorée préciser les déterminations articulaires et car- 
diaques. Tels sont les enseignements que nous livre la clinique. La 
chorée est-elle toujours occasionnée par le rhumatisme ? Non. Elle 
l’est dans les deux cinquièmes des cas seulement (G. Sée). Pour ce 
qui est de la pathogénie et dela nature de la chorée, nous renvoyons 
au substantiel exposé de M. Huet, que l’on trouvera dans le tome IV 
de ce Manuel. 


2 Rhumatisme spinal. 


De véritables phénomènes spinaux, très graves, légers ou moyens, 
peuvent être observés au cours du rhumatisme articulaire aigu. 
Signalés par Grisolle (1857), Trousseau, Fernet, Hallez, ils ont été 
l’objet de la thèse inaugurale de Mora (1876), élève de Lasègue. 
MM. Landouzy, Rendu, Vallin, Lancereaux (in Thèse de Chevreau) 
ont complété depuis par de nouvelles observations ce chapitre encore 
assez confus. Sous le nom de myélites rhumatismales, on a classé 
des myélites aiguës «a frigore, des méningo-myélites suppurées 
s’accompagnant de déterminations articulaires, des myélites aiguës 
avec arthropathie, des troubles spinaux chez les rhumatisants chro- 
niques ; enfin, les troubles myélitiques alternant avec des fluxions 
articulaires multiples. C’est à cette dernière catégorie qu’il faut réser- 
ver le nom de rhumatisme spinal. 

Dans la forme bénigne, la localisation médullaire se démontre 
par des élancements douloureux survenant dans les membres infé- 
rieurs, qui sont frappés de paraplégie incomplète avec exagération 
des réflexes; parfois la paraplégie survient sans douleur dans les 
membres. La colonne vertébrale et les masses musculaires sont 
douloureuses à la pression. La vessie est paresseuse; il y a de la 
constipation. Généralement la fièvre est peu intense. La durée de 
cette forme est souvent très courte, de trois à sept jours environ. 
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Dans la forme moyenne, la localisation spinale est ordinairement 
la première en date ; les jointures se prennent ensuite. La rachialgie, 
par son intensité, par la brusquerie de linvasion, par l’impotence 
dont elle s'accompagne, rappelle la rachialgie du début de la variole. 
Les troubles de la sensibilité sont variables suivant les cas, et sou- 
vent chez le même malade suivant les jours : on note l’exagération, 
la diminution, la perversion, ou parfois l'intégrité de la sensibi- 
lité. Il existe souvent des troubles des sphincters. La paralysie, qui 
se localise surtout aux membres inférieurs, s'accompagne parfois de 
troubles convulsifs : aussi a-t-on pu décrire des formes convulsives, 
des formes paraplégiques, etc., du rhumatisme spinal. Le pronostic, 
plus sérieux que dans le premier type, n’est cependant pas grave. 

Dans la forme grave, les symptômes médullaires restent les 
mêmes : paraplégie, troubles de la sensibilité, paralysie des sphinc- 
ters; mais les eschares du décubitus apparaissent d’une façon pré- 
coce et se creusent rapidement. La température est élevée ; le plus 
souvent, le rhumatisme cérébral coïncide avec le rhumatisme spinal. 
La mort est la terminaison ordinaire. 


3° Action du rhumatisme sur les nerfs. 


Les névralgies, la sciatique surtout, sont fréquentes au cours d 
la polyarthrite aiguë. 

Les névrites, soit généralisées, soit localisées, surviennent dans 
la convalescence du rhumatisme articulaire et doivent sans doute être 
considérées comme des complications et non des manifestations du 
rhumatisme. 


MANIFESTATIONS SENSORIELLES 


Ces manifestations, fréquentes surtout dans le rhumatisme blen- 
norrhagique, peuvent se rencontrer aussi dans la polyarthrite 
franche aiguë que nous étudions en ce moment. 

L’iritis est remarquable par la vivacité des douleurs dont elle 
s'accompagne (douleurs spontanées, à la pression et pendant les 
mouvements de l’œil). Gette iritis est exsudative; l’exsudat qui se 
rassemble dans la chambre antérieure contient des flocons de fibrine. 
Elle survient en même temps que les déterminations articulaires ou 
semble alterner avec elles: 


1. On entendait autrefois, et même aujourd’hui encore, sous le nom de paralysies 
rhumatismales (par exemple du nerf facial, du radial, etc.), des paralysies survenant 
à la suite de l’action du froid. 
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La cyclite (injection périkératique, opacité du corps vitré) se pré- 
sente avec des degrés de gravité variables. 

La sclérite, l'inflammation de la capsule de Tenon, véritable arti- 
culation, certaines formes de glaucome ont assez souvent été notées. 

La névrite optique d’origine rhumatismale est d’une rareté extrême. 

Par contre il existe un assez grand nombre d'observations (Arlt, 
Forster) de kératite parenchymateuse, dont l'aspect rappelle tout à fait 
la kératite de la syphilis héréditaire. 

La nature rhumatismale de ces différentes affections ne doit être 
admise qu’autant qu’elles apparaissent en même temps que d’autres 
localisations de la fluxion rhumatismale. 

Du côté de l'oreille, les manifestations rhumatismales sont d’une 
rareté inouie : cependant on a décrit une surdité labyrinthique pas- 
sagère, indépendante de l’action des médicaments (quinine, acide 
salicylique, etc.). 


MANIFESTATIONS RÉNALES 


L’albuminurie est fréquente dans le cours du rhumatisme articu- 
laire aigu (Senator, À. Robin, Lecorché et Talamon, Labadie-Lagrave). 
Elle se rencontre au moins dans 40 pour 100 des cas. Nous emprun- 
tons à M. L. de Saint-Germain, qui a spécialement fixé son attention 
sur ce chapitre des déterminations rénales, les détails suivants : 

« L’albuminurie fait le plus souvent partie des manifestations 
du début de lattaque, coïncidant avec les phénomènes généraux 
initiaux, la haute température et l’angine quand celle-ci existe. 

« Cette albuminurie, le plus souvent peu abondante, dure en 
moyenne deux ou trois jours, mais elle peut se prolonger pendant 
sept ou huit jours. 

« Elle s'accompagne de douleurs lombaires qui parfois précèdent 
de plusieurs jours les douleurs articulaires et s’amendent d’une façon 
sensible quand celles-ci apparaissent. c 

« Il est difficile de savoir si l’albuminurie accompagne ces 
douleurs lombaires précoces, les malades ne se présentant en géné- 
ral à l'observation médicale que lorsque la fluxion poly-articulaire les 
immobilise. 

« En revanche, l’albuminurie peut apparaître non plus au début de 
l'attaque, mais dans le cours de la maladie, coïncidant avec l’appari- 
tion de complications viscérales sérieuses ; elle ne peut être attribuée 
à l’usage du salicylate de soude, puisqu'on la constate avant le 
traitement salicylé, qui semble au contraire faire disparaître parfois 
l’'albuminurie. 

«€ L’albuminurie rhumatismale peut atteindre une intensité suffi- 
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sante et s'accompagner de phénomènes complémentaires assez 
caractéristiques (œdème généralisé, présence de cylindres dans 
l’urine) pour faire admettre la réalité d’une néphrite rhumatismale. 

« Cette néphrite peut appartenir au début de l’attaque ou se 
montrer dans le cours de la maladie, à une période assez tardive 
même de celle-ci. 

« Cette néphrite peut guérir ou paraît guérir; quand les malades 
sortent de l'hôpital, leurs urines ont le plus souvent l’aspect normal 
et ne contiennent plus d’albumine. 

« Loin d’être toujours, suivant la description classique, rares, 
foncées en couleur et sédimenteuses, elles sont, dans la plupart des 
cas d’albuminurie, abondantes, pâles, troubles et mousseuses. 

€ Il y a là, en même temps que l’action probable du poison rhu- 
matismal sur les épithéliums du rein, des phénomènes d’hypersé- 
crétion relevant sans doute de troubles vaso-moteurs et qui, dans un 
certain nombre de cas, donnent à l’albuminurie rhumatismale une 
physionomie particulière. 

« Cette hypersécrétion rénale persiste le plus souvent après la dis- 
parition de l’albumine, et il n’est pas rare de voir les malades quitter 
l'hôpital complètement guéris, mais présentant un taux urinaire 
légèrement supérieur au taux normal. » 

D’après M. Lancereaux, cette néphrite épithéliale légère du rhu- 
matisme n'aurait sur le développement des néphrites interstitielles 
qu’une influence très restreinte et indirecte (par adultération du 
système artériel). 

A côté de ces néphrites légères il existe, rares il est vrai, des 
néphrites graves. 

Bartels dit avoir observé plusieurs fois le début d’une néphrite 
hémorrhagique pendant la durée d’un rhumatisme articulaire aigu ; 
ces néphrites hémorrhagiques (néphrite à forme congestive) peuvent 
paraître avant, pendant et après l’éclosion des accidents articulaires. 

L’hémoglobinurie de la fièvre rhumatismale présente quelques 
caractères spéciaux, dont nous devons la connaissance à MM. Hayem 
et A. Robin. Elle complique la néphrite rhumatismale aiguë à forme 
congestive que nous venons de mentionner; la dissolution de l’hémo- 
globine se fait dans le rein; mais la cause de cette dissolution nous 
échappe. Le sérum sanguin reste normal dans cette forme d’hémo- 
globinurie, au lieu d’être laqué, de coloration rouge cerise (par suite 
de la présence d’hémoglobine dissoute), comme il arrive dans l’hémo- 
globinurie paroxystique essentielle. La crise d’hémoglobinurie est 
plus longue que dans la forme essentielle. Enfin l’albuminurie per- 
siste après la disparition de toute trace d’hémoglobine, tandis que 
dans la forme paroxystique a frigore l’albumine disparaît en même 
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temps que les dernières traces d’hémoglobine ; elle s'accompagne de 
l'émission de cylindres rénaux et de l’excrétion de globules blancs 
assez nombreux, qui témoignent de l’altération rénale. 

Le diagnostic de ces déterminations rénales du rhumatisme est 
facile. La confusion n’est possible qu’entre l’hématurie de la néphrite 
aiguë et celle qui accompagne la formation d’infarctus rénaux; elle a 
d’ailleurs été commise par Rayer. 

Ces infarctus ne sont pas rares dans le rhumatisme avec lésions 
de l’endocarde. Mais les urines de la néphrite hémorrhagique sont 
très peu abondantes, tandis que la quantité n’est pas notablement 
diminuée en cas d’infarctus. 

Mentionnons, à titre de raretés, les cas de cystite aiguë (Lebert, 
Senator), d’orchite (Fernet) analogue à celle des oreillons, ou à celle 
qui survient après la variole ou la fièvre typhoïde, de vaginalite 
(Duguet). 


MANIFESTATIONS CUTANÉES 


Les sudamina, la miliaire rouge qu’on observe au cours de la poly- 
arthrite fébrile n’ont rien de spécifique. La congestion péri-articu- 
laire, marquée par l’érythème rose et parfois un léger œdème de la 
peau, ne peut être considérée comme une manifestation du côté de 
la peau, mais seulement comme un phénomène de voisinage, lié à 
la périarthrite rhumatismale. Les taches bleues (taches ombrées, ma- 
cules cyaniques déprimées) qui appartiennent à certaines formes 
de rhumatisme cérébro-spinal n’entrent pas davantage dans le cadre 
du rhumatisme cutané. 

A dire vrai, le critérium qui permettrait de juger de la nature rhu- 
matismale d’une dermatose manque absolument, puisqu'on ignore la 
nature du rhumatisme; et ce n’est qu’en se fondant sur des coïnci- 
dences avec des déterminations articulaires, sur des caractères 
d'évolution, qu’on juge si telle ou telle éruption est rhumatismale. 

De nombreuses formes éruptives, qu’on range sous le titre d’éry- 
thème polymorphe, sont fréquentes au cours d’intoxications et infec- 
tions diverses (iodure de potassium, intoxications alimentaires, 
angines, choléra, fièvre typhoïde, etc.) et s’accompagnent de douleurs 
et parfois de fluxions articulaires. On a pris l'habitude, nous l’avons 
vu, de considérer ces manifestations articulaires comme des pseudo- 
rhumatismes; nous ne nous occuperons pas de cette catégorie de 
dermatoses. 

Les éruptions qui accompagnent le rhumatisme articulaire aigu, 
franc, tel que nous venons de le décrire, sont rares; et cette rareté 
même des manifestations cutanées constitue un des caractères 
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distinctifs de la polyarthrite aiguë. Cependant on a signalé, au cours 
du rhumatisme articulaire aigu, quelques cas d’éruptions scarlatini- 
formes, ou rubéoliformes, des érythèmes figurés (formes marginées, 
en plaques discoïdes, en lignes sinueuses, festonnées, etc.). Ces 
éruptions sont peut-être dues à des infections secondaires. Elles 
s’accompagnent rarement d’extravasation sanguine, sous forme de 
purpura simplex. Ce purpura, qui apparaît ordinairement au déclin de 
l'attaque rhumatismale, siège le plus ordinairement aux jambes, à 
la partie interne des cuisses, aux avant-bras et aux poignets. 

La nature des œdèmes sous-cutanés prête aux mêmes considéra- 
tions que celle des éruptions ; d’ailleurs œdème et érythème coïncident 
souvent. On a décrit des poussées œdémateuses mobiles (Potain, 
Fernet, Davaine, Chuffart), sous forme d’ædème blanc, dur, élas- 
tique, conservant difficilement l'empreinte du doigt; ilpeutêtre dou- 
loureux, rester localisé ou se montrer en différents points par pous- 
sées, et apparaître à la face, la main, un membre; il apparaît au 
voisinage d’une jointure (le poignet surtout) ou s’étend à tout un 
membre; la tuméfaction se limite Der un bourrelet. Sa durée est de 
plusieurs jours. 

L’urticaire, qui survient parfois, doit être rapprochée de ces 
œdèmes fluxionnaires. 

L’œdème, au lieu d’être blanc, est parfois rouge, chaud, doulou- 
reux; il à pour centre une jointure rhumatisée, le poignet dans 
presque toutes les observations. C’est l’&œdème pseudo-phleymoneux, 
que nous avons eu l’occasion d'observer dans deux cas derhumatisme 
blennorrhagique. Le poignet et la main semblent alors former un 
battoir, d’une épaisseur deux ou trois fois plus considérable que la 
normale; l’excavation palmaire disparaît, s’aplatit, comblée qu’elle 
est par l’æœdème; sur le dos de la main, le doigt laisse un godet qui 
s’efface lentement et à ce niveau on a la sensation d’une fluctuation, 
qui ne répond cependant pas à un liquide collecté. La pression est 
douloureuse; les mouvements spontanés ou provoqués sont égale- 
ment très douloureux. Nous n’avons pas rencontré d’adénites conco- 
mitantes. Cet œdème persiste durant deux ou trois semaines; il 
subsiste une ankylose totale ou partielle de la jointure sous-jacente. 
Cet œdème pseudo-phlegmoneux paraît dû à la présence de micro- 
organismes dans le derme; de fait, M. Widal a trouvé une fois des 
staphylocoques blancs, qui provenaient peut-être de la peau, ajoute- 
t-il. Il n’est pas douteux qu’il ne s’agit pas là d’une manifestation 
du rhumatisme franc. 

Les nodosités des rhumatisants, signalées d’abord par Froriep (Die 
Rheumatische Schwiele, 1834), puis étudiées par Féréol, Meynet, 
Iirschprung, Barlow et Warner, Vulpian, Kussmaul, Troisier et 
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Brocq, Cheadle, comprennent des lésions variées, toutes étrangères 
peut-être au rhumatisme vrai. On a décrit sous ce nom des forma- 
tions cutanées, sous-cutanées, périostiques, des épaississements des 
tendons ou des aponévroses et parfois des nœuds de contracture 
musculaire. En réservant ce nom aux nodosités cutanées non érythé- 
mateuses (nodosités rnumatismales des auteurs, nodosités cutanées 
éphémères de Féréol, nodosités rhumatismales sous-cutanées de 
Troisier), on peut avec Brocq distinguer deux variétés de ces tumeurs, 
intra-cutanées ou sous-cutanées : 

1° Les nodosités intra-cutanées éphémères (type Féréol), siégeant 
habituellement au front, indolentes, non prurigineuses : leur 
volume varie de celui d’un petit pois à celui d’une noisette; leur 
nombre est restreint (un, deux ou trois, rarement plus). Elles sont 
mobiles avec la peau sur les parties profondes; dans quelques cas 
elles semblent cependant adhérer au périoste. Leur caractère le 
plus remarquable est d’apparaître rapidement, en général pendant 
la nuit, de persister quelques heures, puis de disparaître pour se 
reproduire plus tard. 

2 Les nodosités rhumatismales sous-cutanées(type Meynet). Cette 
deuxième variété est beaucoup plus commune. Elle est constituée 
par de petites tumeurs sous-cutanées, à consistance résistante, élas- 
tique, formant saillie et rappelant des gommes ou des exostoses syphi- 
litiques. 

- Les téguments sont mobiles sur la nodosité ou lui adhèrent fort 
peu; la nodosité elle-même peut être mobilisée sur les plans profonds, 
assez facilement quand ces plans sont constitués par des ligaments 
péri-articulaires ou des aponévroses, très difficilement quand elles 
siègent dans le péricrâne, où il est difficile de ne pasles confondreavec 
des exostoses. Ces nodosités sont douloureuses à la pression; leurs 
dimensions varient depuis le volume d’un pois jusqu’à celui d’une 
amande. Leur nombre est assez considérable. Elles s’accroissent plus 
ou moins rapidement, sans amener aucun trouble, restent station- 
naires pendant des jours, des semaines (jusqu’à deux ou trois mois), 
puis disparaissent lentement. Il est de règle d’en observer plusieurs 
poussées successives. Leur siège de prédilection est au niveau des 
régions péri-articulaires, coude, genou, poignet, cou-de-pied, arti- 
culations des mains, et dans les tissus fibreux qui recouvrent les 
os superficiels (rotule, malléoles, cubitus, crête iliaque, métacarpien, 
et surtout la voûte crânienne). La formation de ces nodules est un 
des caractères spéciaux du rhumatisme de l'enfance; mais on en 
trouve parfois chez les jeunes gens et même chez les adultes, et très 
exceptionnellement à une période plus avancée de la vie. Leur siège 
anatomique est le tissu fibreux des ligaments, des tendons, du pé- 
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rioste et des aponévroses. Elles coïncident souvent avec des sym- 
ptômes de péricardite, d’endocardite ou de pleurite (Hirschprung), et 
sont donc d’une valeur diagnostique et pronostique sérieuse (Gheadle). 

Les pseudo-lipomes, signalés par MM. Verneuil et Potain (1879 
et 1882), doivent être rapprochés des œdèmes et des nodosités que 
nous venons de décrire. Leur siège de prédilection est la région sus- 
claviculaire ; les femmes sont plus souvent atteintes que les hommes. 
Chez une femme obèse, en même temps qu’une légère élévation de 
température, un état saburral des voies digestives, des douleurs 
dans les membres et les jointures, et, dans un cas que nous avons 
observé, des sueurs très abondantes, il se développe rapidement, 
dans le triangle sus-claviculaire, une saillie qui atteint le volume du 
poing et parfois celui d’une tête de fœtus, saillie rénitente, élastique, 
un peu douloureuse à la pression. La peau n’est pas œdématiée et 
reste mobile sur la tumeur. Cependant, pendant la poussée aiguë, 
elle rougit parfois et adhère aux plans sous-jacents. La régression 
de la tumeur est fréquente, mais les récidives sont la règle. Parfois 
la régression n’est pas complète; la tumeur diminue alors considéra- 
blement ; sa consistance, de rénitente qu’elle était, devient pâteuse; 
on perçoit des points lobulés. Cette tumeur est sujette à des poussées 
aiguës, pendant lesquelles elle s’accroît brusquement et reprend les 
caractères que nous avons décrits. 

Ces tuméfactions se distinguent des lipomes vrais parce qu’ils 
rétrocèdent et surviennent dans des conditions assez spéciales; il 
serait difficile de les confondre avec l’emphysème sus-claviculaire, 
les adénites subaiguës et les tumeurs malignes de cette région. 
Quant à l’étiologie et à la pathogénie, les discussions ont été nom- 
breuses comme sur tous les points ignorés; il est certain que le rhu- 
matisme articulaire aigu n’est pour rien dans leur production. 

Les adénites, décrites par M. Brissaud et plus récemment par 
M. Chauffard, se rencontrent dans certaines formes du rhumatisme 
chronique. Elles manquent toujours dans la polyarthrite franche 
aiguë. 

L’ostéite et la périostite rhumatismale ont été signalées dans 
quelques rares observations (Verneuil, Hobbes, Chatin). 


RHUMATISME MUSCULAIRE 


Le virus rhumatismal peut-il porter son action nocive sur les 
muscles ? C’est un point dont la solution est peu aisée : non seu- 
lement nous manquons d’un critérium qui nous permette de recon- 
naître la nature rhumatismale d’une affection; mais il nous est diffi- 
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cile au lit du malade de savoir si telle douleur siège dans le muscle 
plutôt que dans son tendon d'insertion ou dans l’aponévrose qui le 
recouvre. Le torticolis, qui a passé longtemps pour le type du rhuma- 
tisme musculaire, n’est que symptomatique d’une: arthrite cervicale 
sous-jacente’. Cependant Leube reconnaît à certaines douleurs mus- 
culaires aiguës, s’accompagnant de fièvre, d’un état général sérieux, 
de lésions cardiaques et de manifestations articulaires une origine 
rhumatismale. 

Ce rhumatisme musculaire se localise à des groupes de muscles 
à synergie fonctionnelle : muscles cervicaux, abdominaux, dorso- 
lombaires; les mouvements d’extension ou de flexion du cou, du 
tronc, du bassin deviennent douloureux. En même temps, le malade 
a de la fièvre (38-39 degrés), de la courbature, de l’inappétence; ces 
phénomènes s'installent et rapidement disparaissent après quelques 
jours, en alternant parfois avec des localisations articulaires : les 
manifestations cardiaques, pleuro-pulmonaires, rénales du rhuma- 
tisme peuvent également se rencontrer. Enfin, le salicylate de soude 
a une action heureuse. 


LOCALISATIONS ET COMPLICATIONS SUR LES VOIES DIGESTIVES 


La gastralqie, la diarrhée simple ou dysentériforme, l’ictère®? 
ont été signalés d’une façon exceptionnelle; le tube digestif est re- 
marquablement épargné au cours du rhumatisme articulaire aigu. 
Tout se borne, dans l'immense majorité des cas, en un état 
saburral léger, qui cède dès que la fièvre tombe. 

La thyroïdite a été signalée par Mollière, de Lyon (1873) et Zonio- 
vitch (1885). 

La rate est, paraît-il, augmentée de volume dans quelques cas. 

Il est remarquable de voir combien la séreuse périlonéale est 
réfractaire au poison rhumatismal; les cas de péritonite ou de péri- 
tonisme qu’on a publiés jusqu'ici sont des faits exceptionnels, d’une 
interprétation difficile. M. Besnier déclare n’avoir jamais rencontré 


1. L'origine articulaire du torticolis a été indiqué par MM. Lannelongue, Gran- 
cher, Marfan; MM. Robin et Londe (Rev. de méd., 1894) pensent que le lumbago 
n’est, comme le torticolis, que l'effet d’une affection rhumatismale articulaire ou 
péri-articulaire des articulations interlombaires, lombo-sacrée, sacro-iliaque ou 
sacro-coccygienne. Les attitudes vicieuses sont dues à la contracture de défense, 
destinée à immobiliser et à relàcher au mieux les articulations douloureuses. L’étude 
du siège précis de la douleur permet de s'assurer qu’il répond aux interlignes arti- 
culaires et non aux muscles contractés. 

2. LEIBLINGER (Wien. med. Woch., 1891, n° 20 et 21) a essayé de démontrer que 
la maladie de Weil (typhus hépatique bénin) ne serait qu’une forme abarticulaire du 
rhumatisme. 
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ni dans la pratique ni dans la littérature médicale un seul cas d’ascite 
rhumatismale. 


ÉVOLUTION, FORMES, PRONOSTIC ET DIAGNOSTIC 
DU RHUMATISME ARTICULAIRE AIGU 


Marche. Durée. Terminaisons. — La marche du rhuma- 
tisme aigu est essentiellement irrégulière, variable, mobile ; la mala- 
die procède par poussées successives, marquées par l’envahissement 
de jointures nouvelles et l'augmentation des phénomènes généraux. 
Dans un certain nombre de cas, qu’on pourrait appeler réguliers, il 
existe uu rapport assez constant entre les arthropathies, la fièvre, Les 
altérations viscérales. Mais ces cas réguliers sont rares; plus souvent 
le mal évolue avec des amendements rapides, des aggravations 
imprévues, des exacerbations ou des rémissions qui font l’évolution 
du mal tout à fait désordonnée et irrégulière. 

Il n’est pas rare qu’une attaque de rhumatisme articulaire aigu, 
après avoir débuté par des manifestations bénignes, s'aggrave singu- 
lièrement au bout de quelques jours ; d’autres fois c’est le contraire 
que l’on observe, et à un début bruyant et menaçant fait suite une 
maladie bénigne et de courte durée. Quoiqu'il soit difficile dès le 
début de prévoir la marche ultérieure du mal, il est rare qu’à la fin 
du premier septénaire, l’état des jointures, la courbe thermique et 
l’état des viscères n’indiquent pas si l’on aura affaire à un cas léger 
ou grave. 

En dehors des recrudescences qui se montrent pendant la période 
d'activité du rhumatisme, on observe souvent des rechutes et des 
récidives du mal. 

La rechute est caractérisée par ce fait que les accidents locaux ou 
généraux réapparaissent à une époque où le processus inflammatoire 
paraissait éteint et la convalescence certaine. Ges rechutes, bien que 
de durée assez longue, sont d'ordinaire moins graves que l'atteinte 
primitive. Mais d’autres fois elles sont plus sévères, surtout quand 
elles sont provoquées par une fatigue prématurée des jointures ou 
l'infraction aux précautions hygiéniques contre le froid, etc. 

Il est des observations où la détermination cardiaque ne s’est 
produite que lors de la rechute. 

La récidive est caractérisée par l’apparition d’une nouvelle attaque 
survenant après la guérison confirmée de l’attaque précédente. Les 
récidives sont très fréquentes, multiples chez le même malade; rien 
ne saurait faire prévoir leur degré de gravité. L’existence fréquente 
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des récidives prouve, ou bien que l’immunité conférée par une 
première atteinte n’est que de courte durée, ou bien qu’elle n’existe 
pas; peut-être même y a-t-il une prédisposition du fait de la première 
atteinte. 

Le passage de la maladie à la santé se fait par une transition qui 
est la convalescence. Dans cette période, on note presque chaque soir 
un mouvement fébrile léger ; il y a quelques sueurs pendant le som- 
meil ; le pouls est polycrote; les jointures restent légèrement doulou- 
reuses pendant la nuit. Le travail physique et intellectuel est impos- 
sible. Enfin, la guérison est complète au bout d’un certain temps ; 
mais il persiste souvent des symptômes fonctionnels d’anémie, et 
une susceptibilité spéciale à l’action de froid. 

La durée du rhumatisme articulaire aigu est très variable 
suivant les sujets et suivant les formes de la maladie. Dans 
les formes légères, la maladie évolue en deux semaines environ; il y 
a même des formes très légères où le rhumatisme ne fait qu’effleurer 
quelques articulations et se termine en huit jours. Dans les cas d’in- 
tensité moyenne, la durée du mal ne dépasse pas trois ou quatre 
semaines. Dans les formes graves, la maladie peut durer six, huit, 
douze semaines et même davantage. Cette durée peut même être pro- 
longée encore, quand il existe des lésions viscérales, ce qui est la. 
règle. 

La terminaison ordinaire de l’attaque de rhumatisme est là gué- 
rison. Quand la mort survient, elle est due à des lésions viscérales, 
dont les plus habituelles sont la péricardite avec épanchement, la 
pleurésie double, la thrombose cardiaque, l’asystolie aiguë, plus rare- 
ment l’embolie pulmonaire. La terminaison fatale peut encore être 
amenée par la malignité même du rhumatisme, en particulier dans 
les formes typhoïdes et cérébrales. 

L’arthrite rhnumatismale aiguë guérit d'ordinaire avec restitutio 
ad integrum de la fonction de la jointure; cependant la clinique 
démontre que parfois l’arthropathie passe à l’état subaigu ; l’articu- 
lation reste plus ou moins douloureuse, les tissus fibreux péri-arti- 
culaires s’épaississent et deviennent le siège de poussées fluxionnaires 
multiples, les aponévroses et les tendons fléchisseurs se rétractent, 
les extrémités osseuses contractent des adhérences ostéo-fibreuses, 
il se fait même des exostoses au niveau des extrémités épiphysaires, 
en un mot on assiste à l’évolution d’une des formes du rhumatisme 
chronique. Nous tenons à signaler ce mode de terminaison du rhu- 
matisme articulaire aigu, parce qu’il repose sur des données cli- 
niques; mais nous faisons remarquer en même temps que ces faits 
peuvent prêter à différentes interprétations : un grand nombre d’au- 
teurs font une distinction radicale entre la polyarthrite aiguë généra- 
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lisée, fébrile, maladie infectieuse, et le rhumatisme déformant, ma- 
ladie dyscrasique, de nutrition. 

Formes cliniques. — Au point de vue clinique, il est possible 
de distinguer, en dehors de la forme moyenne qui nous a servi de 
type, les formes suivantes : 

1° Forme abortive. — C’est la forme qui évolue en quelques jours 
(huit à douze). Elle est caractérisée par la brièveté de l’évolution du mal; 
il ne faut pas croire qu’elle soit toujours bénigne, car elle peut s’ac- 
compagner de fluxions articulaires très marquées et d’hyperthermie 
intense. Mais les phénomènes viscéraux font ordinairement défaut. 

> Forme légère. — C’est la forme où la polyarthrite évolue avec les 
allures d’une maladie bénigne. Cette forme peut avoir une durée très 
longue; sa terminaison est favorable et ne s'accompagne pas de 
lésions viscérales. 

3 Formes graves. — Elles sont caractérisées par l’intensité des 
phénomènes généraux, par la gravité des lésions viscérales, les 
arthropathies passant tout à fait au second plan. On peut distinguer 
une forme typhoïde et une forme viscérale d'emblée : 

a. Forme typhoïde. — Dans cette forme, l’état général devient 
grave d'emblée; on note de la stupeur, du subdélire. La langue est 
sèche et rôtie, la diarrhée est fréquente, le ventre est ballonné et dou- 
loureux à la pression. Il existe même parfois des épistaxis. Les urines 
sont peu abondantes et contiennent de l’albumine. Cette forme, qui 
rappelle le tableau clinique de la fièvre typhoïde, est rare. La termi- 
naison par la guérison est la règle. 

b. Forme viscérale d'emblée. — Dans ce cas, les localisations 
viscérales priment le tableau morbide; les arthropathies peuvent 
être rares ou tardives, et, quand elles sont contemporaines du début 
du mal, elles ne tiennent qu’une place secondaire en présence des 
manifestations abarticulaires. Les localisations de cette forme se font 
sur le cœur, les plèvres, les reins, le poumon. L’évolution du mal est 
longue, de trente à cinquante jours en moyenne. La marche est 
paroxystique et irrégulière. Il existe souvent des reprises viscérales, 
qui seraient, d’après M.Jaccoud, toujours précédées d’une diminution 
considérable dans les fluxions articulaires. Cette forme est toujours 
grave. 

Enfin les modifications que l’âge imprime aux manifestations 
rhumatismales ont permis de décrire le rhumatisme infantile et le 
rhumatisme des vieillards : 

a. Rhumatisme infantile. — Il se généralise peu, atteint de préfé- 
rence les membres inférieurs ou les doigts; les douleurs sont 
médiocres et de peu de durée; les nodosités sous-cutanées sont fré- 
quentes. On n’observe presque jamais l’hyperthermieet les sueurs de 
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l'adulte. Par contre les complications cardiaques sont d’une fréquence 
extrême (43 fois sur 73 cas, d’après Smith). Le rhumatisme cérébral 
n’est pas noté dans l’enfance, mais la chorée est fréquente pendant 
la convalescence. 

b. Rhumatisme des vieillards. — Après soixante ans, les détermi- 
nations articulaires aiguës sont extrêmement rares; par contre le 
rhumatisme musculaire, tendineux devient fréquent; il est possible 
que l’arthrite déformante soit le mode de réaction spéciale du vieillard 
vis-à-vis du virus rhumatismal. 

Pronostic. — Il est utile de distinguer le pronostic immédiat 
de l’attaque de rhumatisme et le pronostic éloigné. D’après M. E. 
Besnier, la mortalité immédiate ne dépasse pas 3 à 4 pour 100. Mais, 
quand on tient compte des complications lointaines, ce chiffre doit 
être fortement relevé; un grand nombre d’affections du cœur, ter- 
minées par la mort, reconnaissent pour cause un rhumatisme ancien. 

Diagnostic.—- Dans la grande majorité des cas, le diagnostic 
du rhumatisme articulaire aigu est très facile. L’intensité des arthro- 
pathies, leur mobilité, leur généralisation, les lésions cardiaques si 
fréquentes indiquent la nature du mal. 

Il est cependant un certain nombre de maladies générales qui 
pourraient induire en erreur. Dans la fièvre typhoïide, dans la grippe, 
dans certaines variétés d’angines, les phénomènes généraux et les 
douleurs articulaires pourraient faire hésiter un moment le diagno- 
stic; mais ce doute ne sera pas de longue durée en présence des 
douleurs intenses provoquées par le rhumatisme franc. 

Chez l’enfant, dont l’interrogatoire est difficile ou impossible, le 
diagnostic peut présenter des difficultés. L’ostéomyélite juxta-épi- 
physaire, surtout quand la lésion éclate en plusieurs points à la fois, 
peut donner lieu à des méprises ; on s’appuiera sur l’intensité des 
phénomènes généraux, l'élévation de la température, l’état typhoïde 
très prononcé, et surtout l'exploration méthodique des segments 
osseux. 

Les douleurs du rachitisme fébrile peuvent être confondues avec 
l'arthrite rhumatismale ; mais ici la douleur et le gonflement ne sont 

pas limités aux surfaces articulaires ; l’âge auquel on observe le ra- 
chitisme aigu doit suffire pour préserver de toute erreur (H. Roger). 

« Les deux difficultés véritables, dit M. Marfan, résident dans le 
diagnostic du rhumatisme cervical avec le mal de Pott sous-occipital 
et le torticolis. Le mal de Pott se distingue par l'absence d’un début 
brusque, fébrile et douloureux ; il se développe peu à peu d’une ma- 
nière insidieuse ; il ne s’accompagne pas de douleurs dans les autres 
jointures, ni de déterminations cardiaques ; en outre, si les mouve- 
ments de la tête sont pénibles et difficiles, cependant ils sont pos- 
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sibles à un certain degré; plus tard, les abcès ostéopathiques rétro- 
pharyngiens viennent montrer la nature du mal.» Le torticolis ne 
comporte pas un diagnostic différentiel, car l'opinion actuelle tend à 
faire admettre que le spasme des muscles du cou est secondaire à 
une lésion articulaire. 

Chez l'adulte, il faut songer à la possibilité de l’hystérie ; les con- 
ditions dans lesquelles se montre l’arthropathie, l’absence d’éléva- 
tion de la température et de gonflement des jointures, enfin les stig- 
mates hystériques permettent de poser le diagnostic, à condition que 
l'attention soit en éveil. 

Nous ne rappellerons pas les caractères particuliers des rhuma- 
tismes toxiques et infectieux que nous avons développés dans des 
chapitres antérieurs. 


TRAITEMENT DU RHUMATISME ARTICULAIRE AIGU 


Le traitement du rhumatisme articulaire aigu a fait de grands 
progrès depuis l’introduction dans la thérapeutique des préparations 
salicyliques. 

Nous n’insisterons pas sur les traitements mis en usage avan 
1876 ; ils n’ont plus aujourd’hui qu’un intérêt historique. Cependant 
la saignée générale, mise en honneur par Bouillaud, trouve encore 
quelques partisans; les ventouses, les vésicatoires sur les jointures 
sont unanimement abandonnés. Les préparations de colchique, le 
veratrum viride, le gaïac, l’aconit, le sulfate de quinine, le bicarbo- 
nate de soude ont eu leurs heures de vogue et pourraient sans doute 
encore rendre quelques services. 

La salicine fut employée d’abord en 1874 par Mac-Lagan, qui, 
considérant le rhumatisme comme une forme de l’impaludisme, se 
trouva amené à employer ce glucoside, succédané de la quinine. Les 
résultats qu’il obtint furent remarquables. Presque en même temps, 
Buss de Saint-Gall employait l’acide salicylique, dont les propriétés 
antiseptiques venaient d’être reconnues par Kolbe; Stricker, en 1876 
et1877, confirma ces résultats et annonça que l'acide salicylique était 
le véritable spécifique du rhumatisme. Le 26 juin 1877, Germain Sée 
fit à l'Académie de médecine une communication mémorable, dans 
iaquelle, non seulement l’action physiologique était magistralement 
étudiée, mais encore le traitement du rhumatisme par ce médica- 
ment méthodiquement et définitivement établi. Ce travail marqua 
véritablement une ère nouvelle en thérapeutique, en inaugurant la 
série des médicaments nervins. 

L’acide salicylique a une action tellement nette qu’elle se pré- 


RHUMATISME ARTICULAIRE AIGU FRANC 675 


sente comme une action spécifique. En réalité nous savons très peu 
de chose sur le mécanisme de cette action. L’agent pathogène du 
rhumatisme étant inconnu, nous ne pouvons savoir si l’acide sali- 
cylique s’attaque directement à lui; d’ailleurs il est bien plus pro- 
bable que c’est un mécanisme physiologique qui est mis en jeu, puisque 
seules les manifestations articulaires à l’exclusion de toutes les 
autres sont justiciables de ce traitement. G. Sée avait très bien dit 
qne le salicylate ne s'attaque pas au rhumatisme, il ne combat que 
la douleur et la fluxion articulaires. 

Mais comment les combat-il? On a songé à une action anal- 
gésiante. Bochefontaine et Blanchier n’ont pu, il est vrai, constater 
dans leurs expériences ni anesthésie ni analgésie. Les mouvements 
réflexes, d’après eux, chez un chien auquel on a injecté de très fortes 
doses de salicylate, ne disparaissent que quelques minutes avant la 
mort. M. Laborde, au contraire, affirme qu’on peut anesthésier un 
chien en lui injectant 4 grammes de salicylate de soude dans les 
veines, et cela en exerçant une action non point sur la conductibilité 
nerveuse, mais sur le centre perceptif encéphalique. 

Vulpian‘, dans une intéressante revue critique, examina toutes 
les hypothèses que les expériences faites jusqu’à ce moment permet- 
taient. Il rejette d’abord, sans la condamner absolument, cette théorie 
d’une action sur les centres nerveux, parce que, dit-il, « il est facile 
de constater que le salicylate de soude qui calme et fait disparaître 
certaines douleurs, n’a aucune action sur certaines autres ». Exami- 
nant ensuite l'hypothèse d’une action élective sur les terminaisons 
des nerfs articulaires, il la rejette pour une raison analogue, à savoir 
que beaucoup de douleurs articulaires ne sont nullement influencées 
par ce médicament. 

L'appareil vaso-moteur devait naturellement être mis en cause. 
Mais, dit Vulpian, on n’a pas d’exemple d’une action vaso-con- 
strictive ne s’exerçant que sur un point limité du corps. On ne 
comprend même pas bien comment une action de ce genre pourrait 
siexerceri: 

Est-ce comme antipyrétique que le salicylate agit? Mais il n’agit 
pas primitivement sur l'élément fièvre, la disparition de la douleur 


1. Journal de pharmacie et de chimie, 1880, t. II, p. 433 et 1881, t. III, p. 1 
et 113. 

2. Cette assertion étonne vraiment sous la plume du physiologiste qu'était Vul- 
pian : on sait très bien au contraire que l'appareil vasculaire est divisé en un grand 
nombre de territoires soumis chacun à une influence nerveuse distincte. D'ailleurs, 
pour ce qui est de l'action du salicylate sur le rhumatisme, un phénomène vaso- 
moteur localisé aux articulations n’est pas admissible, toujours pour la même raison 
que ci-dessus : les congestions articulaires non rhumatismales ne sont pas in- 
fluencées. 


; 
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des jointures et souvent même leur dégonflement se manifestent avant 
la chute de la fièvre, et celle-ci, une fois l’état local amélioré consi- 
dérablement, peut persister encore, dans les cas ordinaires, pendant 
douze à vingt-quatre heures, tout en subissant un affaiblissement 
progressif. Vulpian compare l’abaissement de la température pro- 
duit par le salicylate dans le rhumatisme à celui que produit la qui- 
nine dans les accès de fièvre palustre. 

L'action diurétique lui paraît de peu d'importance, malgré l’élimi- 
nation plus active de l’acide urique. « Une arthrite aiguë ne peut pas 
être soulagée en deux ou trois jours, parce que les reins pendant ce 
temps auront éliminé chaque jour une quantité d'acide urique triple 
de ce qu’ils excrètent dans l’état normal. » 

Enfin, l'interprétation donnée par Bing, à savoir que les effets 
curatifs du salicylate seraient la conséquence de l’action qu’exerce 
l'acide salicylique libre sur le protoplasma, lui paraît inadmissible, 
puisque cette action n'apparaît pas dans la péricardite ou la pleu- 
résie rhumatismale!. 

Après avoir éliminé ainsi toutes les théories, Vulpian en donne 
une à son tour qu’on peut résumer de la façon suivante : Le salicylate 
agit d’une façon élective sur les éléments anatomiques des synoviales 
articulaires, lorsque ces éléments ont subi la modification patho- 
logique spéciale que leur imprime le rhumatisme. 

Cette hypothèse, évidemment, n’est passible d'aucune des objec- 
tions qui ont fait écarter les autres. On peut lui reprocher seulement 
d’être à peu près exclusivement négative, en éliminant toute action 
indirecte, et d’être, quant à sa partie positive, à peu près indémon- 
trable. Elle revient en somme à dire que l’action du salicylate nous 
est inconnue. 

Toutes les recherches faites sur l’action pharmacodynamique du 
salicylate datent de 1877 à 1880, au moment où ce médicament est 
entré dans la thérapeutique. Aujourd’hui, sans que ces recherches 
aient été reprises, le point de vue duquel nous pouvons considérer 
le salicylate a changé, par la connaissance que nous avons acquise 
de toute une série d’autres médicaments qui ont une parenté chimique 
avec le salicylate, appartenant comme lui à la série aromatique, et 
aussi une parenté pharmacodynamique. 

C’est à savoir l’antipyrine, l’antifébrine ou acétanilide, la phénacé- 


1. Bing attache une grande importance au dédoublement du salicylate par l'acide 
carbonique du sang, avec dégagement d’acide salicylique libre. Il admet que ce 
dédoublement n’a pas lieu dans le sang normal, mais seulement au niveau des tis- 
sus enflammés où l’acide carbonique existe à une plus forte tension. L’acide salicy- 
lique libre agit alors par sa puissance antiseptique. 


Bing ni personne n’a jamais pu isoler de l’acide salicylique libre dans le sang 
contenant du salicylate. 
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tine, l’exalgine, etc. Ces médicaments sont : 1° des analgésiques ; ils 
n’agissent pourtant pas indifféremment sur toute espèce de douleur, 
et, en tout cas, laissent parfaitement intacte la sensibilité cutanée et 
celle des sens spéciaux; ® des antipyrétiques ; ils ne modifient pas la 
température d’un animal normal, mais sur le malade ils abaïissent 
l’hyperthermie pathologique dans des cas relevant de causes très 
diverses; par conséquent, ce n’est pas une action sur le facteur 
étiologique, comme par la quinine, mais bien une action physiolo- 
gique par l’intermédiaire du système nerveux. 

Tous ces médicaments sont employés avec succès dans le rhuma- 
tisme articulaire aigu, et peuvent presque indifféremment être pris 
l’un pour l’autre. A la vérité, il faut les donner à dose beaucoup plus 
forte, double ou simple, de la dose où on les prescrit, par exemple 
dans les névralgies, mais le rapport de leurs énergies pharmacody- 
namiques reste le même contre le rhumatisme que contre la névralgie. 
S'il faut passer de 2 à 6 grammes pour l’antipyrine, on passera pour 
l’antifébrine de 20 à 60 centigrammes. 

Or ces médicaments sont essentiellement des modificateurs du 
système nerveux. Les cas pathologiques dans lesquels ils trouvent 
leur emploi le démontreraient par eux seuls, quand même l’expéri- 
mentation ne nous aurait pas montré directement une diminution 
d'activité des centres nerveux. 

La parenté pharmacodynamique du salicylate avec ces médica- 
ments antipyrétiques et antinévralgiques n’est pas douteuse et la 
similitude avec laquelle les uns et les autres exercent cette action 
si remarquable et en apparence spécifique sur le rhumatisme arti- 
culaire aigu en est seulement la démonstration la plus frappante. Il 
faudrait reprendre maintenant l'étude expérimentale du salicylate, 
en tenant compte des données nouvelles qui ont été introduites avec 
ces nouveaux médicaments. 

Les effets thérapeutiques du salicylate de soude se traduisent par 
une diminution rapide de la douleur ; déjà après douze à dix-huit 
heures, les douleurs articulaires sont moins vives et, vers le troisième 
ou quatrième jour, elles ont complètement cédé et l’on ne voit géné- 
ralement pas d’autres articulations se prendre. 

La rougeur des téguments et leur chaleur au niveau des jointures 
affectées diminuent à mesure que la douleur disparaît. La tempéra- 
ture s’abaisse plus lentement et ne revient à la normale qu’en trois, 
cinq ou sept jours. 

Doses et mode d'emploi. — On emploie aujourd’hui le salicylate à 
la place de l’acide salicylique, plus irritant, ‘plus toxique et passant à 
l’état de salicylate dans le sang et les humeurs. Il faut, dès le pre- 
mier jour, employer la dose maxima qu’on croit nécessaire, c’est-à- 
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dire de 4 à 8 grammes par jour; il est bon de fractionner la dose en 
la diluant dans une potion et d’administrer en même temps une solu- 
tion alcaline de bicarbonate de soude (eau de Vichy, par exemple). 
Une fois l'amendement de la douleur et de la fièvre obtenu, on con- 
tinuera encore le salicylate à dose entière pendant cinq ou six jours ; 
après ce nouveau laps de temps on diminuera la quantité de sali- 
cylate, dont l’emploi doit être poursuivi pendant une quinzaine 
encore. 

Les enfants supportent très bien le salicylate : 1 gramme au-des- 
sous de deux ans, 2 grammes entre deux et cinq ans, 3 à 4 grammes 
jusqu’à douze ans seront généralement suffisants. 

L’emploi du salicylate est susceptible de donner lieu à des phé- 
nomènes toxiques ; les troubles gastriques, les vomissements, les 
bourdonnements d'oreille et même une surdité temporaire sont 
parmi les plus fréquents ; plus rarement, il détermine des vertiges et 
des épistaxis ; très exceptionnellement un délire, d’abord paisible, 
puis de plus en plus violent avec impulsion au meurtre ou au suicide. 
Parmi les accidents exceptionnels, qui ont été mis sur le compte du 
salicylate, il faut encore citer le collapsus ou la tendance au col- 
lapsus. 

Les contre-indications du salicylate se réduisent à de rares cas : 
ce sont la grossesse et l’imperméabilité rénale ; en cas d’affections 
organiques du cœur ou d’états cérébraux graves, le médicament ne 
devra être donné qu’avec prudence. 

Il sera toujours bon de s’assurer de l'intégrité de l'appareil rénal 
avant d’administrer le médicament; la présence d’albumine dans 
l'urine ne devient une contre-indication que si l’albuminurie dépend 
d’une néphrite antérieure et non du rhumatisme actuel. 

Rappelons encore que le salicylate n’agit sur aucune des manifes- 
tations abarticulaires du rhumatisme ; mais, par son emploi, on pré- 
vient un grand nombre de ces déterminations. 

La voie gastrique n’est pas la seule par où le salicylate peut être 
administré. On peut également donner les préparations salicyliques 
par voie rectale. Il est bon de savoir que la voie cutanée est per- 
méable pour l'acide salicylique (Unna, P. Guttmann, Bourget) et le 
salicylate de méthyle (Linossier); ce dernier médicament peut se 
prescrire sous forme d’essence de Wintergreen. 

Le salol (salicylate de phénol), le bétol (salicylate de naphtol B), le 
salophène, la salipyrine, la salicylamide sont employés parfois à la 
place du salicylate. 

Parmi les médicaments nervins, l’antipyrine seule présente un 
intérêt pratique, en cas de contre-indication du salicylate; on la 
prescrit à l’intérieur à la dose de 3, 4, 6 grammes par jour. 
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Les sueurs profuses peuvent être combattues par l’administration 
du sulfate d’atropine, de la poudre d’agaric, du tellurate de soude. 

Nous renvoyons aux chapitres spéciaux pour le traitement des 
complications. 

En dehors du traitement pharmaceutique, le traitement hygié- 
nique à une grande importance; le malade sera confiné au lit dans 
une pièce de température constante, à l’abri des courants d’air. Les 
membres seront protégés contre le poids des couvertures par des 
cerceaux, ou encore, suivant le conseil de Gueneau de Mussy, par des 
gros ballons de toile bourrés de crins. 

L'alimentation sera très légère, composée de bouillon, de potage 
et surtout de lait; s’il existe de la constipation, on la combattra à 
l’aide de laxatifs. 

Pendant la convalescence, on pourra prescrire au malade anémié 
des toniques et des ferrugineux; on lui preserira d'éviter les refroi- 
dissements et l'humidité. Si les articulations n’ont pas recouvré toute 
leur mobilité, les bains sulfureux, les bains de vapeur, les massages 
sous l’eau chaude trouveront leur indication ; les eaux sulfureuses ou 
chlorurées sodiques trouveront leur indication dans certaines formes 
torpides où les douleurs persistent à l’état subaigu, 


E. Auscxer. 


RHUMATISME CHRONIQUE 


Définition. Historique. — On désigne sous le nom de rhu- 
matisme chronique tout un ensemble de manifestations articulaires 
ou péri-articulaires assez différentes quant au type clinique, ayant 
pour caractère commun leur évolution lente, leur ténacité, et se rat- 
tachant toujours à un état diathésique, l’arthritisme{. À vrai dire, 
on ne peut donner une définition bien précise du rhumatisme chro- 
nique; non seulement les types cliniques qui le constituent diffèrent 


1. Rappelons que M. Lancereaux appelle herpétisme cet état diathésique et le 
considère comme une névrose vaso-trophique; que M. Bouchard l’attribue à un 
ralentissement de la nutrition; que M. Landouzy le dénomme diathèse bradytro- 
phique; et que M. Hanot, sans rien préjuger de la pathogénie, le définit ainsi : € Un 
état constitutionnel caractérisé, entre autres états constitutifs, par une viciation ordi- 
nairement congénitale et héréditaire de la nutrition du tissu conjonclif et de ses dé- 
rivés qui deviennent des tissus de moindre résistance. » 
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les uns des autres, mais encore leur étiologie est variable, et la seule 
condition commune que l’on trouve à leur origine semble être un 
trouble de la nutrition, encore indéterminé. Malgré l'ignorance où 
nous sommes à ce sujet, les différentes modalités de cette affection 
ont une unité dont témoignent les articles classiques de MM. Besnier 
et Homolle, et qui remonte à la thèse de Charcot (1853). 

Où les divergences commencent, c’est quand il s’agit d'établir 
les limites exactes qui séparent ce groupe nosographique du rhuma- 
tisme articulaire aigu et de la goutte. D’une part, les rapports du 
rhumatisme articulaire aigu et du rhumatisme chronique ne sont pas 
niables, puisqu'on voit parfois le second succéder au premier; 
d'autre part, ce n’est pas sans raison que MM. Lancereaux et Rendu 
insistent sur les liens étiologiques qui unissent la goutte et le rnuma- 
tisme chronique. Pourtant le rhumatisme chronique diffère autant 
de l’attaque de goutte que de la fièvre rhumatismale; il constitue 
bien un état morbide à part. 

Distinguerons-nous ici les rhumatismes chroniques qui succèdent 
vraisemblablement à une infection, au rhumatisme articulaire aigu 
par exemple, du rhumatisme noueux? Malgré l’autorité d'auteurs 
tels que MM. Marie, Chauffard, il nous semble prématuré de fonder 
cette distinction sur la symptomatologie. D’autre part une distinction 
fondée sur la notion de l’infection nous paraît d'autant plus insuffi- 
sante que, dans le rhumatisme articulaire aigu lui-même, l'infection 
n’est pas tout. «Qu'il existe, dit M. Albert Robin, dans le rhumatisme 
articulaire aigu un trouble de la nutrition, que celui-ei soit le pri- 
mum movens des accidents morbides, j’en suis convaincu plus que 
personne‘. » Telle forme clinique de rhumatisme chronique n’a pas 
son étiologie à part. Il n’y a pas un rhumatisme chronique d’origine 
infectieuse et un rhumatisme chronique dû à un simple trouble de 
nutrition. Le rhumatisme chronique en général, quelle que soit la 
forme, révèle toujours un état diathésique héréditaire ou acquis dont 
la manifestation peut être provoquée par une infection purement 
contingente. 

Il y a pourtant des distinctions à établir, mais elles ne sont que 
secondaires. Le rhumatisme chronique qui succède à une infection 
affecte plutôt la forme dite fibreuse de M. Jaccoud. Mais le rhuma- 
tisme chronique osseux de M. Besnier, quoique indépendant en 
général d’une infection déterminée, peut être secondaire à une 
scarlatine, à une blennorrhagie, ou au rhumatisme articulaire aigu. 
în ce sens on peut dire qu’il n’y a pas un rhumatisme chronique, 
mais bien ( des rhumatismes chroniques ». Aller plus loin et établir 


1. Leçons de clinique et de thérapeutique médicales. 
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une scission absolue entre la forme fibreuse et la forme osseuse en se 
fondant sur l’étiologie nous paraîtrait prématuré. Il y a un rhumatisme 
chronique nettement primitif et un rhumatisme chronique nettement 
secondaire. Mais le rhumatisme secondaire lui-même peut revêtir la 
forme décrite par Charcot. Il ne nous paraît pas possible de dire que 
leurs symptômes ne se confondent jamais. Nous ne nous hasarderons 
donc pas à décrire dans un chapitre à part ce qu’on pourrait appeler 
les pseudo-rhumatismes chroniques ou rhumatismes chroniques infec- 
lieux ; cette réserve nous paraît d'autant plus justifiable qu’on saisit 
aujourd’hui de nombreux points de contact entre les pseudo-rhu- 
matismes infectieux et le rhumatisme articulaire aigu. 

Le rhumatisme chronique, qui sans doute a existé de tout temps 
et dont on trouve des spécimens au premier siècle de l’ère chrétienne 
(fouilles de Pompéi), n’a été distingué comme état morbide à part 
qu’au dix-huitième siècle par Baiïllou, puis Sydenham. 

Ce n’est qu’en 1800 que Landré-Beauvais', élève de Pinel, en 
donne une première monographie, courte d’ailleurs, dans laquelle se 
trouvent réunies des observations ayant trait à une jeune fille, à une 
femme récemment accouchée, à des vieillards. Dès le début le rhu- 
matisme chronique est vu presque dans son ensemble aux différents 
âges. On le rapproche successivement de la goutte, de l’arthrite 
sèche, du rhumatisme articulaire aigu. Ne citant ici que les noms les 
plus marquants, nous signalerons comme indiquant une nouvelle 
étape scientifique les travaux de Heberden (1804), Haygarth (1805- 
1813), Lobstein (1833), Adams ? (1839), P. Broca (1850), J.-M. Charcot 
(1853), Trastour, E. Vidal, Garrod, Cornil, Jaccoud, Gueneau de 
Mussy, Besnier, Debove, Joffroy, Lancereaux, etc. 

L'histoire du rhumatisme chronique est donc bien fournie. On 
peut dire que depuis Charcot on n’a presque rien ajouté à la descrip- 
tion purement clinique et anatomique. Les auteurs les plus récents 
que nous aurons l’occasion de citer dans le cours de cet article ont 
surtout été préoccupés de la pathogénie. La découverte des névrites 
périphériques par MM. Pitres et Vaillard‘ est un nouveau pas fait 
dans cette direction; l'intervention des infections dans la genèse du 
rhumatisme chronique est une notion acquise depuis peu (Bouchard, 
Charrin). Mais, comme nous le verrons en terminant, on ne possède 


1. LANDRÉ-BEAUVAIS, Doit-on admeltre une nouvelle espèce de goutte (goutte 
asthénique primitive) ? (Thèse de Paris, 1800). 

2. Anaws, À frealise on rheumatic gout or chronic rheum arlhritis, London, 1857; 
— (Cyclop. of Anat. and Phys., 1839). 

3. J.-M. CHARCOT, Etudes pour servir à l'histoire de l'affection décrite sous lenom 
de goutte asthénique primilive (Thèse de Paris, 1853), et Leçons cliniques sur les ma- 
ladies des vieillards, 1874. 

4. Revue de médecine, 1887, p. 456. 
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pas encore de théorie satisfaisante de cette intéressante maladie. 
Sans doute il s’agit d’un état morbide complexe à la formation duquel 
concourent des éléments pathogéniques divers : troubles de la nutri- 
tion ou infection d’une part, troubles nerveux d’autre part. 

Étude clinique.— Nous étudierons successivement les formes 
suivantes : 

I. Rhumatisme noueux, dit progressif, ou polyarthrite défor- 
mante, ou rhumatisme chronique osseux multi-articulaire (Besnier). 
C’est le type du rhumatisme chronique : il est plus ou moins généra- 
lisé avec prédominance aux mains. 

IT. Rhumatisme chronique partiel ou arthrite sèche; il affecte 
plusieurs articulations ou une seule; dans ce dernier cas, la localisa- 
tion la plus fréquente est peut-être l’articulation de la hanche : c’est 
le morbus coxæ senilis; le rhumatisme scapulaire atrophique rentre 
sans doute dans ce groupe, qui comprend aussi le rnumatisme chro- 
nique des phalanges ou nodosités d’Heberden (Charcot) : il s’agit 
encore ici d’une localisation spéciale à toute une série d'articles 
semblables : les articulations des phalangettes. Ajoutons que 
bon nombre d’auteurs séparent l’arthrite sèche du rhumatisme chro- 
nique : Lasègue, Senator, Hueter, Garrod, Bouchard, Max Durand- 
Fardel. 

IT. Rhumatisme chronique simple, qui n’est que la forme atté- 
nuée du rhumatisme chronique. 

IV. Rhumatisme chronique fibreux, caractérisé surtout par des 
attitudes vicieuses sans déformation osseuse : on a rapproché avec 
raison de cette dernière forme la maladie de Dupuytren ou rétraction 
de l’aponévrose palmaire. 

Outre ces formes fondamentales, dont le critérium est le carac- 
tère des manifestations articulaires, on a cherché récemment à éta- 
blir des variétés fondées sur une autre base, la notion étiologique: 
nous les signalerons au passage. 

Nous verrons ensuite l’étiologie, l’anatomie pathologique, les 
diverses opinions qu’on a émises sur la pathogénie et la nature de la 
maladie; puis nous dirons un mot du traitement. 


I. RHUMATISME NoOUEUx. — Le rhumatisme noueux est la forme du 
rhumatisme chronique dont l’indépendance est le moins discutée. 
Charcot le rapprochait du rhumatisme articulaire en s’efforçant de 
le distinguer de la goutte. M. Lancereaux le rattache à l'herpétisme et 
insiste sur ce fait qu'il diffère essentiellement de la fièvre rhuma- 
tismale. M. Bouchard le sépare également de la goutte et du rhu- 
matisme. Massalongo en fait une affection purement nerveuse. Enfin 
récemment on a précisé ses rapports avec quelques infections déter- 
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minées (Staphylococcus albus, Charrin). Ces divergences ne per- 
mettent pas d'en donner une description à part sous prétexte qu'il 
serait essentiellement distinct des autres rhumatismes chroniques. 
Nous emprunterons la description de ce type clinique à Charcot. 

Contrairement à la goutte, le rhumatisme noueux affecte de pré- 
férence les membres supérieurs, et, en règle générale, ce sont les 
articulations des mains et des doigts, ou bien encore des pieds, qui 
sont les premières atteintes et les plus malades. Ultérieurement les 
grandes articulations du genou, du poignet, du coude peuvent se 
prendre, mais rarement l’épaule ou la hanche. La colonne cervicale, 
la colonne dorso-lombaire ne sont pas indemnes. En un mot l’af- 
fection a tendance à se généraliser de la périphérie vers la racine 
des membres. Il s’agit fréquemment d’un sujet déjà âgé, de quarante 
à soixante ans ou davantage; mais la maladie peut se développer à 
tout âge, et récemment on a insisté sur le rhumatisme noueux des 
ieunes sujets ! et même de l’enfance *. 

Le rhumatisme chronique se rattache, avons-nous dit, à un état 
diathésique; il peut donc avoir été précédé des maladies très diverses 
d'ordre arthritique qui surviennent successivement pendant l’enfance, 
à la puberté, dans l’âge adulte. 

Avant toute manifestation objective de l’arthropathie, la maladie 
s’annonce parfois par des troubles subjectifs de la sensibilité, tels 
que fourmillements, élancements, raideurs dans la continuité des 
segments du membre menacé. Ces sensations plus ou moins pénibles 
se fixent de plus en plus sur les jointures qui sont frappées. Les 
arthropathies s'installent ainsi progressivement ou à la faveur d’un 
paroxysme, marqué par une véritable poussée aiguë ou tout au 
moins subaiguë d’arthrite. 

Dans les formes chroniques d'emblée, les jointures se tuméfient ou 
se déforment peu à peu ; il s’agit d’arthrite sèche à proprement parler; 
rarement il y a épanchement de synovie; la tuméfaction plus ou 
moins œdémateuse est plutôt péri-articulaire. Nous reviendrons sur 
les déformations. Dans la forme aiquë, les jointures affectées sont 
douloureuses, rouges, tuméfiées et chaudes comme dans le rhuma- 
tisme articulaire aigu, quoique avec moins d'intensité. Le diagnostic 
est parfois difficile, mais la fluxion articulaire a dès le début beaucoup 
plus de fixité que dans la fièvre rhumatismale. 11 y a de la fièvre 


ea L.-TH. MATHIEU, Rhumatisme noueux chez les sujets jeunes (Thèse de Paris, 

2. RAyMonND LAcAZE-Dort, Rhumalisme noueux chez les enfants (Thèse de 
Paris, 1882). — DIAMANTBERGER, Rhumalisme noueux chez les enfants (Thèse de 
Paris, 1891). — CÉRY (Thèse de Nancy, 1892). — KisseL (Revue des maladies de 
l'enfance, 1894), etc. — Moncorvo (de Rio-de-Janeiro) n’avait pu en 1879 réunir 
qu’une dizaine de cas de rhumatisme chronique chez les enfants. 
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aussi dans le rhumatisme déformant, mais elle est moins intense et 
oscille entre 37°,8 et 38°,8. Des sueurs sont assez fréquentes, sans 
avoir autant d'intensité que dans le rhumatisme articulaire aigu. « IL 
n’y a point d’œdème ni de desquamation comme dans la goutte. » Un 
des caractères du rhumatisme noueux est la symétrie; cette symétrie 
apparaît d'emblée ou à mesure que se répètent les paroxysmes; 
d’ailleurs elle n’est pas absolue : Charcot dit qu’il peut se localiser 
dans un côté du corps. 

Généralement les poussées aiguës de rhumatisme chronique ont 
une marche plus irrégulière et une durée plus longue que la fièvre 
rhumatismale. Elles peuvent durer deux à trois mois ou plus et s’ac- 
compagner d’une fièvre rémittente, qu’on a comparée à la fièvre 
hectique et qui épuise les malades. 

Dès cette période de début la contracture des muscles qui s’in- 
sèrent au pourtour de la jointure produit des attitudes vicieuses, 
bien distinctes des déformations articulaires proprement dites, qui 
appartiennent à la seconde période de Charcot. 

À vrai dire, attitudes vicieuses et déformations articulaires ou 
osseuses sont indépendantes et évoluent séparément. Le même ma- 
lade peut avoir, d’une part, des nodosités très marquées au niveau 
des articulations des doigts, sans attitude vicieuse, et, d’autre part, 
une flexion des doigts dans la paume par attitude vicieuse des arti- 
culations métacarpo-phalangiennes. Ce fait n’est pas en faveur d’une 
distinction absolue entre le rhumatisme fibreux et le rhumatisme 
osseux. 

Charcot décrit deux types d’attitudes vicieuses. « Dans l’un et 
l’autre type la main est dans une pronation plus ou moins exagérée, 
c’est là un caractère qui leur est commun. » Il existe fréquemment une 
déviation des doigts sur le bord cubital de la main. En même temps 
la main présente assez ordinairement une sorte d’ensellure qui, étant 
donnée la saillie formée en arrière par le poignet (extrémité inférieure 
du radius et du cubitus) et les têtes des métacarpiens, la fait res- 
sembler à un dos de fourchette. Les interosseux sont atrophiés. Les 
caractères propres à chacun de ces deux types de déviation sont 
complexes et, comme chacun d’eux présente deux variétés, il est 
difficile d’en donner un schéma. On peut dire que l’extension de la 
phalangine caractérise le premier type, que dans le second type les 
doigts paraissent plutôt en flexion d’une façon générale et que la 
phalangine eile-même est en flexion. Sans insister sur les variétés 
qui sont secondaires, dans le premier type la main offre d’une façon 
générale l'attitude de l’extension, malgré la flexion légère des phalan- 
gettes ou des phalanges; dans le deuxième type, les doigts tendent 
vers la flexion, malgré l’extension possible de la phalangine. D’ailleurs 
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le mode de l'attitude vicieuse ne répond pas à des lois absolues, 
attendu que, sur le même malade et, qui mieux est, sur la même 
main, on trouve un doigt dévié dans un sens et un autre déformé 
différemment. Enfin il arrive que l’attitude vicieuse, avant de devenir 
définitive, oscille entre plusieurs positions sous l'influence de la con- 
tracture spasmodique. Pourtant on rencontre souvent les deux types 
de Charcot. En voici le détail : 

Le premier type (type d'extension) est caractérisé : {1° par la flexion 
à angle obtus, droit ou même aigu, de la phalangette sur la phalan- 
gine; 2 par l'extension de la phalangine sur la phalange; 3° par la 
flexion de la phalange sur la tête du métacarpien ; 4° par la flexion à 
angle moins obtus du métacarpien et du carpe sur les os de l’avant- 
bras; 5° dans un grand nombre de cas il existe une inclinaison en 
masse de toutes les phalanges sur le bord cubital de la main, puis 
une déviation en sens inverse des phalangines sur les phalanges. 

Le second type (type de flexion) est caractérisé : 1° par l’extension 
de la phalangette sur la phalangine ; 2° par la flexion des phalangines 
sur les phalanges; 3° par l’extension des phalanges sur les têtes 
des métacarpiens; 4° par une flexion plus ou moins prononcée du 
carpe sur les os de l’avant-bras; 5° dans certains cas, il existe une 
déviation en masse des phalanges qui se portent visiblement vers le 
bord cubital de la main (Charcot). Souvent, dans l’un ou l’autre type, 
le doigt a la forme d’un Z, grâce à la déviation des segments en 
sens inverse. Quant au pouce, dit Charcot, la première phalange 
en est le plus souvent maintenue dans la flexion, quelquefois dans 
l'extension. On observe encore parfois une déviation latérale des 
doigts. Le coude est fléchi, l’avant-bras est en pronation, le poignet 
plié en forme de nageoire de phoque, selon l’expression de M. de 
Saint-Germain. 

On a encore décrit un type rectiligne (Vidal); les trois phalanges 
sont sur le même plan; il y a demi-flexion du doigt surle métacarpien. 

En l'absence de déformations articulaires très marquées, l’inten- 
sité des attitudes vicieuses peut être telle qu’elle fait penser à une 
affection nerveuse primitive; l'intensité des déviations répond dans 
certains cas à l'intensité de la douleur. 

La maladie est souvent localisée aux membres supérieurs. Aux 
membres inférieurs, le gros orteil est déjeté en dehors de façon à 
recouvrir les autres orteils. Le pied est en valgus ou en varus. L’atteinte 
de l’articulation médio-tarsienne donne le pied plat valgus doulou- 
reux (Lacaze-Dori). La jambe est généralement fléchie sur la cuisse, 
la cuisse fléchie sur le bassin. La rotule est rejetée en dehors, de 
sorte que le condyle interne du fémur devient proéminent. 

À la colonne vertébrale, l'attitude vicieuse est aussi en flexion. Si 
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la lésion siège à la région cervicale, la tête est fléchie sur le sternum, 
le cou paraît élargi en arrière; si elle est à la région dorsale, il y a un 
degré plus ou moins marqué de cyphose; d’autres fois il y a exagé- 
ration de l’ensellure lombaire. 

Le résultat de toutes ces déviations permanentes, quelles qu’elles 
soient, est une ankylose tout au moins fibreuse. 

L’articulation temporo-maxillaire peut être prise d’un côté ou des 
deux côtés; le larynx peut être aussi immobilisé : d’où gêne de la 
mastication, de la déglutition, de la voix (Garrod). 

A côté de ces attitudes vicieuses il y a, avons-nous dit, des défor- 
mations des têtes articulaires et des altérations des tissus péri-arti- 
culaires. Épaississement de la synoviale et des gaines tendineuses 
d’une part, augmentation de volume des extrémités articulaires 
d'autre part, avec production d’ostéophytes : voilà comment se ma- 
nifeste le travail d'hypertrophie qui se passe dans la jointure. On 
constate au début de l’épanchement articulaire; celui-ci disparaît, 
laisse à sa place des craquements tant que l’article est encore mobile, 
puis l’ankylose se fait, quelquefois avec subluxations. 

Pour donner une idée des aspects extraordinaires qui résultent 
du rhumatisme chronique, nous rappellerons en deux mots l’histoire 
de Scarron. Il était cul-de-jatte, ses jambes étaient fléchies sur la 
cuisse, et ses cuisses fléchies elles-mêmes sur le bassin, ses pieds. 
étaient tout tortus. Plus tard ses bras, ses mains se prirent, du moins 
le métacarpe et le poignet (car ses doigts restèrent libres), au point 
qu’il était obligé d’appeler son valet quand il avait une mouche sur 
le nez. Son dos devint convexe ; sa tête était fléchie, son cou anky- 
losé, et pour regarder de côté il inclinait la tête comme un oiseau 
à droite et à gauche, suivant une comparaison pittoresque *. 

Tel n’est pourtant pas l’aspect de tous les rhumatisants chro- 
niques. Quand les attitudes vicieuses existent seulement aux 
membres supérieurs, il y a une impotence, mais non absolue, des 
mains, et les malades cherchent à utiliser ce qui leur reste de mou- 
vements, à l’aide d'instruments ingénieux, pour porter leurs ali- 
ments à la bouche. Souvent la déformation consiste simplement dans 
l'aspect noueux que le gonflement des extrémités osseuses donne à 
l’articulation atteinte. Ainsi les doigts, quand les articulations pha- 
lango-phalanginiennes et phalangino-phalangettiennes sont prises en 
même temps, offrent l’aspect moniliforme, grâce aux nodosités for- 
mées par les jointures. Nous savons que les nodosités d’Heberden ne 


1. Massalongo a constaté la scoliose 29 fois sur 45 cas et c’est un des arguments 
qu'il invoque en faveur de l’origine nerveuse du rhumatisme chronique. 

2. Voir BRISSAUD, La maladie de Scarron (Gaz. hebdomadaire, 1885, p. 153). «Mon 
pauvre corps est raccourci, et j'ai la tête sur l'oreille, » disait-il lui-même. 
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sont pas autre chose que les nodosités des articulations phalangino- 
phalangettiennes. Cette même lésion est appelée «oignon » lors- 
qu’elle siège aux pieds sur la tête du premier métatarsien. Dans tous 
les cas il s’agit d’ostéophytes. 

Les symptômes du rhumatisme noueux ne sont pas exclusivement 
articulaires. 

Cette affection s'accompagne de troubles nerveux et de troubles 
trophiques extrêmement importants. Le trouble nerveux le plus fré- 
quent est sans contredit l’atrophie musculaire qui met en relief les 
déformations articulaires. Elle est surtout appréciable à la main et 
aux avant-bras. Les espaces interosseux sont déprimés, le volume de 
l’avant-bras est très réduit, et sur la face qui est le siège de la rétrac- 
tion tendineuse on voit saillir les tendons des muscles dont l’action 
a été prédominante, les fléchisseurs par exemple. Cette atrophie 
s’accompagne exceptionnellement de contractions fibrillaires (Cou- 
sin‘), plus souvent de crampes, de contractures, de tremblements, 
surtout d’exagération des réflexes et même de trépidation épileptoïde. 
Cet état spasmodique est à rapprocher de la contracture qui existe 
dès le début; plus tard lexagération des réflexes disparaît (Blocq) et 
avec elle la contracture, mais l’attitude vicieuse persiste en raison des 
rétractions fibreuses. Alors on trouve les réflexes abolis. Nous re- 
viendrons sur la pathogénie de ces symptômes, évidemment d'ordre 
médullaire. 

Nous avons déjà parlé des troubles subjectifs de la sensibilité 
qui marquent souvent le début du rhumatisme noueux. Les dou- 
leurs occupent une place importante dans les préoccupations des 
malades et leur rendent la vie très pénible. Elles augmentent ou 
diminuent selon les variations atmosphériques. Elles sont plus 
intenses la nuit. Quand elles existent à l’état d’acuité, les moindres 
mouvements provoqués les exaspèrent. Enfin elles ne siègent pas 
uniquement au niveau des articulations, mais irradient le long des 
gaînes et des nerfs périphériques. On ne peut toujours rapporter les 
irradiations douloureuses au trajet connu d’un nerf. Quant à leur 
intensité, on peut dire qu’elle varie du simple picotement au lancine- 
ment le plus violent, capable de provoquer un soubresaut du membre. 
Quelques-uns n’éprouvent qu’une sensation de raideur au réveil, au 
moment des premiers mouvements. Chez les vieillards, les douleurs 
sont moins marquées ou même font défaut. 

Les troubles objectifs de la sensibilité, si tant est qu’ils existent, 
ont beaucoup moins d'importance. Ils consistent plutôt dans une 


1. ConsTANT Cousin, De quelques symplômes communs au rhumalisme chronique 
el aux affections nerveuses (Thèse de Paris, 1890). 
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diminution de la sensibilité à la douleur, une diminution de la sensi- 
bilité électrique ou thermique, ou dans une hyperesthésie que dans 
une anesthésie véritable. Il faut remarquer que les malades dont il 
est question sont souvent nerveux, et qu'ils peuvent avoir des troubles 
de la sensibilité d’origine hystérique : Landré-Beauvais avait déjà 
observé le «globe hystérique » et des spasmes de la poitrine. D’après 
Massalongo, il y a des troubles de la sensibilité générale dans un 
quart des cas environ. 

Les troubles trophiques cutanés sont beaucoup plus marqués. Ce 
sont Ceux qui caractérisent l’herpétisme de Lancereaux. 

Souvent il y a atrophie de l’enveloppe cutanée, qui est froide, 
pâle, lisse, luisante et polie ; les doigts amincis et fuselés prennent 
dans certains cas tout à fait l'aspect sclérodermique. La peau indurée 
est collée sur les os et ne se laisse plus rider. C’est la forme atro- 
phique de Vidal!. Particulièrement douloureuse, cette variété est 
incapable de rétrocession. On peut observer dans ces cas, comme 
prélude à la phase sclérodermique, des paroxysmes douloureux avec 
sensation de doigt mort. Aux membres inférieurs on voit parfois une 
infiltration œdémateuse de la peau qui est épaissie et violacée. Le 
tissu cellulaire sous-cutané est donc intéressé. 

Aux troubles trophiques cutanés se rattachent l’état de sécheresse 
de la peau, quelquefois écailleuse, l'augmentation de la sécrétion 
sudorale ; les éruptions bulleuses (pemphigus), vésiculeuses (herpès, 
zona), papuleuses (urticaire, lichen), purpuriques ou érythémateuses, 
l’eczéma, l’érythème noueux, le prurigo, l’ichtyose, l’acné rosée, etc., 
voire même les eschares, les maux perforants, les lipomes multiples 
etsymétriques, les taches pigmentaires, les modifications des ongles : 
cannelures, hypertrophie, incurvation, leur chute spontanée, la chute 
ou l’hypertrophie des poils. Les troubles trophiques sont plus rar2s 
chez les enfants. 

La température centrale est abaissée, quelles que soient d’ailleurs 
l’impotence et l'alimentation des malades. La température locale est 
souvent modifiée; presque toujours elle est abaissée, exception faite 
bien entendu des poussées aiguës. 

À ces symptômes locaux il faut ajouter aujourd’hui les adénopa- 
thies sus-articulaires de MM. Chauffard et Ramond*. Indiqué par 
Kühn en 1881, le bubon des arthritiques n’est pas sans analogie 


1. À rapprocher de cette forme la selérodermie avec lésions musculaires et rétrac- 
tion. G. THIBIERGE (Rev. de méd., 1890, p. 291). 

2. Des adénopathies dans le rhumatisme chronique (Rev. de méd., 1896, n° 5). — 
Cette adénopathie, inconstante, est plus ou moins douloureuse, augmente à chaque 
poussée; elle a été rencontrée surtout aux ganglions inguinaux, cruraux, épitro- 
chléens. 
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avec le bubon rhumatismal décrit par M. Brissaud? dans le rhu- 
malisme articulaire aigu; c’est là une similitude qui montre une 
fois de plus la parenté de cette dernière affection avec le rhumatisme 
chronique. 

Dans le cas de Lafargue cité par H. Diamantberger, une para- 
plégie survint au cours d’un rhumatisme chronique. Pour en finir 
avec les complications nerveuses, nous signalerons le rhumatisme 
cérébral chronique de E. Collin, état dépressif avec insomnie, perte 
de mémoire, etc., et les accidents cérébraux aigus ou même fou- 
droyants du rhumatisme chronique (délire, ete.) que signale M. Bes- 
nier et qu'il rapproche des accidents cérébraux de la goutte. Mais 
habituellement, quand il existe un état cérébral, il consiste seulement 
en quelques symptômes neurasthéniques : irritabilité, inquiétude, 
vertiges. 

Ainsi le rnumatisme chronique n’est pas une affection purement 
articulaire. Nous allons voir que le trouble de nutrition dont il dépend 
n’atteint pas seulement la charpente du corps, mais aussi les viscères, 
quoique à un moindre degré. « C’est par des accidents dus à lartério- 
sclérose, dit M. Lancereaux, que la plupart des malades atteints de 
rhumatisme chronique terminent leur existence», et le fait est que 
l’on trouve fréquemment chez eux de l’artério-sclérose cérébrale, car- 
diaque ou rénale. Les artères périphériques, notamment la temporale, 
apparaissent sinueuses sous la peau. Gueneau de Mussy avait noté 
l’athérome 67 fois sur 208 cas. 

L’albuminurie est fréquente, quelle que soit la pathogénie que lon 
invoque pour l'expliquer. 

Quandle cœur est touché au cours d’une phase aiguë, comme cela 
peut arriver chez les jeunes sujets, on voit se développer une insuffi- 
sance aortique ou mitrale, conséquence de l’endocardite. 

Mais souvent les lésions cardiaques évoluent d’une façon latente, 
pendant la phase aiguë ou dans la forme chronique : ce sont des 
lésions scléreuses d'emblée, aortiques ou même mitrales. Elles sont 
alors imputables à l’athérome. C’est l’aortite chronique avec ou sans 
dilatation que l’on rencontre le plus souvent (Lancereaux). On voit 
aussi la péricardite aiguë ou chronique au cours de laffection qui 
nous occupe, sans qu’il y ait lieu d’insister. Pour M. Besnier, les mani- 


1. BrissAuDr, Du bubon rhumatismal (Rev. de méd., 1885)... « De même, dit 
M. Brissaud, que le rhumatisme chronique ou la simple prédisposition rhumatismale 
peuvent favoriser l’apparition des nodosités dites rhumatismales éphémères, ou plus 
rarement d’adénopathies également transitoires; de même le rhumatisme articulaire 
aigu est capable de faire naître des nodosités fibro-musculaires et périarthriques ou 
des adénopathies, les unes et les autres analogues à celles du rhumatisme chro- 
nique. » 
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festations cardiaques sont notées surtout dans les formes aiguës. 

L’emphysème n’est pas rare; l'asthme, les migraines, la gravelle, 
les névralgies, la dyspepsie, la calvitie, la blépharite, liritis, lépi- 
sclérite. et toutes les manifestations de l’herpétisme, notamment les 
poussées congestives du côté des muqueuses etles dermatoses, peuvent 
coïncider avec le rhumatisme chronique. La surdité est fréquente 
(otite scléreuse). Toutes ces manifestations viscérales qui ressor- 
tissent à l’artério-sclérose concomitante ou à l’arthritisme ne sont nul- 
lement proportionnelles à l'intensité des phénomènes articulaires. 
Elles accompagnent aussi bien les formes atténuées ou partielles que 
le rnumatisme noueux. 

M. Spendera attiré l’attention sur la coexistence avec le rhumatisme 
chronique de la tachycardie, de la leucodermie et de la pigmentation 
cutanée analogues à celles des basedowiens®. Samson, Ducworth ont 
signalé aussi une tachycardie allant dès le début à 110, 120. 

L'étude du sang a montré qu’il ne renfermait pas d'acide urique ; 
l’anémie est moins prononcée que dans le rhumatisme articulaire aigu. 

Les urines n’ont pas été suflisamment étudiées. Charcot pense, 
d’après un fait de Bœcker, qu'il y a diminution du phosphate de 
chaux urinaire. Marot, cité par Homolle, a trouvé l'acide urique de 
l’urine inférieur à la normale. D'autres auteurs ont trouvé l'acide 
urique et l’urée en excès. La densité de l’urine est alors augmentée. 
Sans doute l’état des urines se modifie suivant la phase aiguë ou 
chronique que traverse la maladie et suivant l’état général. On voit 
que ces données sont bien imparfaites. Tout récemment MM. Teissier 
et Roque (de Lyon), faisant revivre l'expression de rhumatisme gout- 
teux, ont décrit sous ce nom une forme de rhumatisme chronique 
qui se caractériserait par les lésions viscérales que nous venons de 
passer en revue et par les troubles nutritifs suivants : gros mangeurs; 
ces goutteux rhumatisants fabriqueraient beaucoup d'urée; ils 
auraient dé l’uricémie avec abondance de cellules éosinophiles dans 
le sang; la surproduction d’urée tiendrait à la congestion hépatique, 
l’uricémie aux troubles stomacaux, à l'insuffisance rénale et à la sup- 
pression des fonctions cutanées. Les manifestations articulaires et 
péri-articulaires du «€ rhumalisme goutteux » seraient très variées *. 


1. M. LABBÉ vient de publier une intéressante observation tenant à la fois du 
rhumatisme articulaire aigu et du rhumatisme chronique; il insiste sur les complica- 
tions cardiaques (Presse médicale, 1895, p. 496). 

2. Semaine médicale, 1891, et Brit. med. Journal, 30 mai 1891. 

3. Traité de médecine et de thérapeutique de P. Brouardel, A. Gilbert et J. Girode, 
t. III. — MM. Teissier et Roque décrivent trois formes de rhumatisme chronique : le 
rhumatisme chronique déformant, arthronévrose infectieuse, ayant pour cause la 
scrofule, l'humidité, etc., avec une variété de rhumatisme chronique partiel; — le 
rhumatisme chronique d’origine rhumatismale (succédant au rhumatisme articulaire 
aigu et englobant le rhumatisme fibreux) ; — et le rhumatisme goutteux comprenant 
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La marche du rhumatisme chronique progressif est très souvent, 
comme son nom l'indique, progressive à proprement parler, soit qu'il 
évolue insidieusement, comme cela arrive particulièrement chez les 
vieillards, soit qu’il se conduise par à-coups, chaque épisode aigu 
étant suivi d’une accentuation des désordres articulaires et péri-atri- 
culaires; la gravité de la maladie n’est pas en rapport avec le 
nombre des poussées aiguës. 

La forme rapide de Charcot, ou forme aiguë, affecte de préférence 
les jeunes sujets ou les femmes en état de grossesse ou de puerpé- 
ralité. Elle évolue par poussées successives fébriles, s'accompagne 
volontiers de lésions cardiaques, de troubles trophiques cutanés 
(forme atrophique de Vidal). La polyarthrite déformante des enfants 
se fait encore remarquer par son début plus fréquent aux grandes 
jointures. Le rhumatisme noueux blennorrhagique débute aussi en 
général par les grandes jointures!. 

La forme lente est la règle chez les gens âgés, qu’ils aient ou non 
subi une infection. car les réactions sont atténuées chez eux. Les 
Jointures se déforment peu à peu sans phénomènes aigus, sans que 
le malade y prenne garde. On dit aussi que la production des ostéo- 
phytes est plus abondante chez les vieillards. MM. Marie et Œttinger 
séparent d’une façon encore plus tranchée le rhumatisme noueux 
vrai, qui peut apparaître à tous les âges, du rhumatisme déformant 
sénile. La première forme, aux allures aiguës, dite encore polyarthrite 
déformante progressive, n'aurait pas d’aftinités avec l’arthritisme ; la 
seconde, essentiellement lente dans son évolution, serait fréquem- 
ment héréditaire et en rapport avec l’athérome. Dans celle-ci, la 
lésion porte surtout sur les cartilages; dans celle-là, sur la séreuse. 
L’une est diathésique, justiciable des iodures ; l’autre est infectieuse 
et justiciable du salol, dit M. Marie*. 


le rhumatisme chronique simple, le rhumatisme vague, le rhumatisme chronique 
ostéalgique, la rétraction de l’aponévrose palmaire, les nodosités d’Heberden, les 
nodosités de Bouchard, le rhumatisme chronique de la néphrite interstitielle. 

Cette division est une tentative de dissociation du rhumatisme chronique et elle a 
le mérite de mettre en vedette certains types cliniques indiscutables. Mais il faut bien 
remarquer que la distinction symptomatique de ces trois formes cest très relative, 
puisque, de l’aveu même de ses auteurs, chacune de ces formes comprend un rhu- 
matisme chronique progressif et un rhumatisme partiel. Quant au cadre étiologique, 
n’est-il pas un peu schématique de dire que la scrofule engendre un rhumatisme chro- 
nique, le rhumatisme articulaire aigu un autre et la goutte un autre encore? — Où 
placer, dans cette classification, les rhumatismes chroniques scarlatin, blennorrha- 
gique, etc.?— IL y a un point sur lequel tout le monde s’accorde, c'est qu’en anatomie 
pathologique il n’y à qu’un rhumatisme chronique. Il est prudent pour le moment de 
ne pas perdre de vue ce fait. 

1. ERASMO DO AMARAL, Contribution à l'étude du rhumatisme blennorrhagique 
(Thèse de Paris, 1891). 

2. P. MARIE, Les rhumatismes déformants (Tribune médicale, 9 janvier 1895). — 
W. OETTINGER, Thérapeutique du rhumatisme et de la goutte, 1896. 
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Ces formes, établies d’après la marche de la maladie, comportent 
un certain nombre de variétés auxquelles on peut donner le nom de 
la dominante symptomatique. Ce sont, pour la forme rapide : la 
variété rhumatismale, s’accompagnant d’endocardite aiguë et succé- 
dant à une véritable attaque de rhumatisme articulaire aigu, et la 
variété sclérodermique; — pour la forme lente, les variétés athéro- 
mateuse (avec artério-sclérose plus ou moins généralisée), uricé- 
mique et névropathique. 

Au point de vue du pronostic, il y a lieu d'établir une autre 
distinction ; la maladie n’est pas toujours irrémédiable, elle n’est pas 
fatalement progressive dans tous les cas, bien que ce soit la règle. 
Elle rétrocède parfois, mais seulement chez les jeunes sujets et par- 
ticulièrement chez les enfants (J. Simon et Lacaze-Dori). La guérison 
peut être non seulement relative, mais même complète. Les déforma- 
tions peuvent disparaître. Charcot a vu la guérison après un an; 
elle n’apparaît quelquefois qu’au bout de dix-neuf ans. On voit que la 
gravité de la maladie est bien variable suivant les infirmités qu’elle 
a créées, suivant sa forme. son intensité, sa généralisation. Parmi 
les manifestations viscérales du rhumatisme chronique, la néphrite 
scléreuse d’origine artérielle est celle qui met le plus souvent fin aux 
jours du malade par le mécanisme de l’insuffisance rénale. Quand la 
maladie est réellement progressive, l’immobilité à laquelle est 
condamné le sujet contribue largement à le cachectiser. Il meurt par- 
fois de pneumonie (Homolle), de broncho-pneumonie, d’une infec- 
tion quelconque. L’immobilité d’une part, l’artério-sciérose d'autre 
part diminuent la résistance de l’organisme. Une simple bronchite, 
une congestion pulmonaire deviennent graves par insuffisance car- 
diaque. La tuberculose n’est pas rare !, et il n’y a guère lieu de s’en 
étonner : c’est une tuberculose terminale suivant l'expression de 
M. Debove; elle évolue lentement, reste longtemps latente, et semble 
affecter avec une certaine prédominance le sommet droit. D’autres 
rhumatisants finissent cancéreux en tant qu'herpétiques (Lancereaux). 
C’est dire que le rhumatisme chronique n’entraîne pas la mort par 
lui-même. La longue survie qu’il comporte est une consolation à 
opposer à la fixité trop souvent désespérante de ses lésions. Il est 
rare que le malade devenu cachectique meure avec des eschares aux 
talons, aux trochanters, au siège (cas de Damaschino). 

Pour la forme aiguë on cite deux cas de mort avec complications 


1. CoxrARD, Tuberculose el rhumatisme articulaire chronique progressif (Thèse 
de Paris, 1889, inspirée par M. Merklen). Préoccupé à juste raison de savoir si cette 
tuberculose est souvent fibreuse, cet auteur fait remarquer que les autopsies qu'il a 
trouvées dans la science sont insuffisantes pour conclure. 
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cardiaques et rénales, péricardite, endocardite et néphrite (Gornil, 
Raymond); il s'agissait de sujets jeunes de trente et un ans et vingt 
ans. 


IT. RHUMATISME CHRONIQUE PARTIEL. — Lerhumatisme chronique 
partiel a été appelé mal sénile des articulations, arthrite sèche défor- 
mante ou hypertrophique. Il peut, comme le rhumatisme chronique 
généralisé, affecter des sujets jeunes. Ses localisations extrêmement 
variées sont: la hanche, le genou, l’épaule, le coude, le cou-de-pied, 
le gros orteil, l’articulation métacarpo-phalangienne du pouce, Parti- 
culation des phalangettes, le poignet, la colonne vertébrale, l’articu- 
lation temporo-maxillaire, etc. Il peut affecter deux ou trois articu- 
lations à la fois; quelquefois deux jointures symétriques sont prises 
successivement. Il se fixe surtout sur les grandes jointures ou bien 
sur l’articulation des phalangettes. Il peut rester localisé ou se géné- 
raliser ultérieurement, et, dans ce dernier cas, il n’y a pour ainsi 
dire pas de distinction à établir entre la forme partielle et la forme 
généralisée du rhumatisme chronique : même marche progressive, 
mêmes poussées aiguës, même production d’ostéophytes ; on retrouve 
ici la contracture musculaire au début dans la période douloureuse, 
l’immobilisation de l'articulation, l’atrophie musculaire consécutive 
et l’ankylose ou la semi-ankylose ; mais il est plus rare de trouver 
une atrophie musculaire ou une attitude vicieuse très accentuée, du 
moins quand il s’agit des grandes jointures. À leur niveau il peut se 
former des productions osseuses pédiculées qui deviennent des corps 
étrangers articulaires; nous renvoyons pour leur étude aux traités 
de chirurgie. En dehors de l'articulation, dans les ligaments ou les 
aponévroses péri-articulaires ou même les muscles (Broca, Racle), 
on voit se déposer les mêmes productions osseuses. 

A cette période le jeu des surfaces articulaires donne lieu à de 
gros craquements comme un bruit de sac de noix qu’on agite. 
Au début, on observe de simples frottements que l’on compare au 
bruit qu’on ferait en frottant l’un contre l’autre deux morceaux 
de velours d’Utrecht, Malgré le nom d’arthrite sèche, les poussées 
d’hydarthrose ne sont pas rares, l’épanchement de synovie peut être 
assez considérable et assez prolongé pour donner lieu à une mobilité 
anomale considérable. Dans ce cas il y a une laxité extrême des liga- 
ments. 

Cette forme est plus souvent apyrétique que le rhumatisme chro- 
nique généralisé, mais l’état aigu se rencontre avec fièvre légère 
(38 degrés), exaspération des douleurs et phénomènes inflamma- 
toires. Ce peut être un mode de début. L’arthrite sèche, dit M. Ter- 
rier, ne rétrograde jamais. 
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Le rhumatisme chronique partiel peut se localiser sur une seule 
jointure, par exemple la hanche, l’épaule, et on le désigne alors sous 
un nom spécial à chaque région : rhnumatisme scapulaire atrophique 
pour l'épaule, morbus coxæ senilis pour la hanche, etc. 

Rhumatisme scapulaire atrophique. — I nous semble que 
l'affection désignée par Sabourin sous le nom de rhumatisme scapu- 
laire atrophique (1874) n’est autre chose que le rnumatisme chronique 
localisé à l’épaule; c’est le rhumatisme deltoïdien atrophique de 
Duchenne. Or il ne s’agit pas là d’un simple rhumatisme musculaire, 
les auteurs admettent la périarthrite, et les craquements articulaires 
sont bien la preuve que les bourses séreuses, sinon l’articulation elle- 
même, sont intéressées!. Enfin l’atrophie ne porte pas uniquement 
sur le deltoïde, elle atteint tous les muscles du moignon de l’épaule, 
sus- et sous-épineux, grand et petit ronds, si bien qu'avant l’explo- 
ration des mouvements, elle éveille l’idée d’une atrophie musculaire. 
Ces malades se dirigent le plus souvent vers les services de chirurgie 
si le début a été marqué par quelque léger traumatisme, ou sur les 
cliniques nerveuses. Cette affection est douloureuse, avec élancements 
irradiés dans le moignon de l’épaule et dans le bras; les douleurs 
s’exaspèrent aux changements de temps comme dans toute espèce de 
rhumatisme chronique. En dehors des poussées aiguës, il y a peu de 
douleur à la pression, elle est localisée surtout en avant et en arrière 
de la tête de l’humérus; la douleur spontanée est exaspérée par les 
mouvements et surtout les mouvements volontaires. 

L'immobilisation de la jointure arrive à être absolue, les mouve- 
ments de rotation et d’'abduction sont impossibles, la main ne peut 
non plus être élevée au-dessus de la tête; encore le peu de jeu que 
semble avoir l’article lui est-il donné par la rotation de l’omoplate 
qui, mobile sur le tronc, mais soudée à l’humérus, exécute comme 
un mouvement de sonnette. 

Comme complication possible, signalons la névrite du circonflexe 
(rhumatisme deltoïdien paralytique de Duchenne de Boulogne). Il est 
probable que cette névrite s’explique de la même façon que dans la 
périarthrite traumatique, décrite par M. Duplay en 1872, c’est-à-dire 
par enclavement du nerf dans le tissu fibreux de nouvelle formation 
qui entoure la capsule. On sait que cette dernière affection siège 
essentiellement dans la bourse séreuse sous-acromio-deltoïdienne ; 
elle a beaucoup d’analogie avec le rnumatisme scapulaire atrophique 
indépendant de tout traumatisme. 

Morbus coxæ senilis. — Considérée autrefois comme la variété 


1. Pourquoi la périarthrite est-elle ici le point capital ? Peut-être en raison de 
Ja disposition anatomique spéciale à l'épaule : importance des bourses séreuses péri- 
articulaires. 
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d’arthrite sèche la plus fréquente, cette maladie est surtout, comme 
son nom lindique, l'apanage de la vieillesse. Pourtant les enfants 
peuvent avoir une arthrite sèche de la hanche (Diamantberger) et 
cela complique le diagnostic de la coxalgie. Son intérêt réside surtout 
dans le diagnostic, car en raison des irradiations douloureuses 
auxquelles elle donne lieu, on peut la confondre avec la sciatique. 
En fait, il peut y avoir névrite sciatique secondaire ; M. Quénu l’a con- 
statée !; il a trouvé le nerf adhérent à la capsule et aux jumeaux ou 
au pyramidal. N'est-ce pas analogue de la névrite du circonflexe dans 
la périarthrite scapulo-huméraie? Les symptômes sont les mêmes que 
dans toute autre arthrite sèche : douleur spontanée beaucoup plus 
marquée que la douleur provoquée, craquements pendant les mouve- 
ments provoqués, qui sont beaucoup plus difficiles que dans la scia- 
tique, atrophie musculaire, notamment de la fesse et du triceps, immo- 
bilité plus ou moins prononcée de la jointure, mouvements de flexion 
et d’abduction particulièrement pénibles, début graduel, incurabilité 
surtout chez les vieillards. Cette courte description ne permet pas 
de partager l'opinion de Rokitansky, qui en fait une maladie de los, 
différente du rhumatisme. 

Arthrile déformante du rachis. — Étudiée par Leyden en 1874, 
cette variété, semblable aux autres quant aux symptômes intrinsèques, 
a pour caractères particuliers les douleurs pseudo-névralgiques qui 
résultent de la compression des nerfs dans les trous de conjugaison. 
Ici, on le conçoit, les irradiations ne siègent plus sur tel ou tel nerf, 
mais sont disséminées et difficiles à localiser ; il en est de même de 
latrophie musculaire. On peut en distinguer deux formes 
l’une en rapport avec un lumbago chronique, l’autre en rapport avec 
une arthrite cervicale ou sous-occipitale, et pouvant donner lieu soit à 
lattitude de la pachyméningite cervicale, soit au torticolis*. Il est à 
remarquer que l’arthrite sèche de la colonne dorsale avec cyphose ne 
donne que peu ou pas de douleurs pseudo-névralgiques: cela tient 
sans doute à l’absence de plexus à ce niveau. Ces différentes moda- 
lités d’une même maladie, l’arthrite déformante avec ses attributs, 
atrophie musculaire, irradiations douloureuses, ont donc deux sortes 


1. QuÉNuU, Trailé de chirurgie de Duplay et Reclus, art. Arthrite déformante. 

2. À ces formes partielles du rhumatisme chronique correspondent des formes 
analogucs d’arthrites et périarthrites aiguës rhumatismales souvent prises pour un 
rhumatisme musculaire: ALBERT ROBIN et P. LONDE, Torticolis et lumbago d'origine 
articulaire rhumatismale (Rev. de médecine, 1894). 

Nous ne décrirons pas ici le rhumatisme musculaire chronique, car à part les 
myalgies rhumalismales vagues qu’il suffit de signaler, cette expression ne sert à 
désigner qu’une « affection de région à laquelle la périarthrite, le plus souvent, la 
myosite et la névrite prennent une part » (HOMOLLE). C’est pour cette raison que nous 
avons décrit parallèlement le rhumatisme scapulaire atrophique et le morbus coxæ 
senilis, quoiqu’on fasse rentrer le premier dans le rhumatisme musculaire. 
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de symptômes : les uns leur sont communs, les autres sont purement 
régionaux. 

Nodosités d'Heberden. — Longtemps confondues avec la goutte, 
ces nodosités (nodi digitorum d'Heberden) n’ont aucune connexion 
avec elle. Elles se présentent en général sous la forme de doubles 
nodules siégeant au niveau de l'articulation de la phalangette. Ces 
nodules sont formés par l’augmentation de volume des tubercules os- 
seux qui existent normalement à l'extrémité inférieure de la deuxième 
phalange du côté dorsal. « En général, l'extrémité digitale est peu 
déviée, soit à droite, soit à gauche » (Charcot). Les autres articula- 
tions du doigt sont souvent affectées, mais à un moindre degré. Les 
nodosités d’Heberden coïncident souvent soit avec une autre forme 
(rhumatisme déformant sénile en particulier), soit avec une autre 
localisation du rhumatisme chronique (Charcot, Besnier, Homolle). 
Pourtant M. Bouchard établit une distinction absolue entre le rhu- 
matisme chronique partiel et le rhumatisme noueux, le second 
n'étant pour lui que du « faux rhumatisme ». Le début est progressif 
avec des accès douloureux qui parfois simulent la goutte. D’ailleurs 
goutte et nodosités d'Heberden peuvent?coïncider. L’ankylose est la 
terminaison ordinaire. Cette variété se rencontre aussi, quoique 
exceptionnellement, chez les enfants {. 


IIT. RHUMATISME CHRONIQUE SIMPLE. — Îl est caractérisé, comme le 
dit M. Besnier, par sa bénignité anatomique. Niles attitudes vicieuses 
ni les déformations ne sont ici très accentuées : c’est une forme atté- 
nuée. De toutes les variétés de rhumatisme chronique, c’est lui qui, 
avec le rhumatisme chronique fibreux, affecte le plus de rapports 
avec le rnumatisme articulaire aigu. 

Son début est insidieux, il s’installe à l’insu du malade. Il occupe 
ordinairement plusieurs jointures à la fois, de préférence les grandes, 
quoique les petites articulations des doigts et des orteils ne soient 
pas indemnes. Il est susceptible, d’ailleurs, de donner lieu à des 
poussées aiguës et même fébriles avec exaspération de la douleur 
articulaire qui, en temps ordinaire, est peu marquée. [l y a surtout de 
la gêne dans les mouvements. C’est au lever que les malades se res- 
sentent le plus de leur rhumatisme, c’est à ce moment que les cra- 
quements articulaires se perçoivent surtout. Les bruits articulaires 
qui se font entendre à distance sont, en effet, plus accentués quand ia 


1. M. H. DE BosrA (de Bourbon-Laney) décrit une autre variété partielle, rare et 
relativement bénigne : l’arthrite périostique. Ce serait une sorte d’arthrite osseuse 
atlénuée et susceptible de guérison. C’est probablement la périostite externe rhuma- 
tismale de Duplay. D’autre part, Féréol a décrit le rhumatisme ostéo-hypertrophique 
des diaphyses et des os plats. 
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jointure est restée un certain temps au repos. Il semble alors que les 
membres engourdis «se dérouillent », suivant une expression cou- 
rante. À ces petites infirmités se borne la variété la plus bénigne du 
rhumatisme chronique simple. Dans une variété plus grave, qui se 
rapproche du rhumatisme osseux ou du rhumatisme fibreux, on voit 
l’impotence augmenter sans grande douleur. 

Le rhumatisme chronique simple, quand il a succédé au rhuma- 
tisme articulaire aigu, peut s'accompagner de lésions d’orifice contem- 
poraines de la fièvre rhumatismale. S'il a été chronique d'emblée, 
il est susceptible aussi de déterminer des lésions cardiaques qui se 
développent lentement, restent longtemps latentes et sont en rapport 
avec l’artério-sclérose. Léveillé a décrit sous le nom de rhumatisme 
vague ou ambulatoire une variété de rhumatisme chronique simple 
dans laquelle l’impotence est peu marquée relativement aux douleurs 
névralgiques prédominantes. 


IV. RHUMATISME CHRONIQUE FIBREUX. — On peut considérer le 
rhumatisme chronique fibreux comme une forme intermédiaire au 
rhumatisme chronique osseux et au rhumatisme chronique simple. 
Il partage avec ce dernier le caractère négatif de ne pas présenter 
de déformations osseuses dans son type le plus pur. D'autre part, 
les attitudes vicieuses lui sont communes avec le rnumatisme osseux. 
Il est susceptible, bien entendu. de lésions cardiaques ou aortiques. 
Cette forme rare peut être consécutive au rhumatisme articulaire aigu. 
Tel était le cas de M. Jaccoud. Mais chez le malade de M. Besnier 
l’évolution fut chronique et indolente. 

Les déformations du rhumatisme chronique fibreux ne diffèrent 
en rien de celles qui accompagnent le rhumatisme noueux, mais ici 
la périarthrite et les lésions synoviales l’emportent sur l’arthrite 
osseuse. Il atteint les grandes articulations comme les petites join- 
tures du pied et de la main ; les attitudes vicieuses sont plus remar- 
- quables quand la maladie affecte cette dernière localisation, sans 
doute à cause de la rétraction des aponévroses plantaire et palmaire. 
On retrouve ici la déviation de la main sur le bord cubital, les doigts 
en forme de Z de Charcot. Toute la différence consiste dans l’absence 
d’ostéophytes; on ne peut provoquer de crépitations articulaires. 
Mais les os eux-mêmes peuvent être malades, comme le prouve une 
autopsie de MM. Regimbeau et Vedel!, dans laquelle les os étaient légè- 
rement épaissis et friables. Pour M. Œttinger, il s’agit de « reliquats 
de lésions articulaires avec troubles trophiques », d’origine encore 
inconnue. Il y a également ici de l’arthrite sèche avec craquements ; 
seulement, nous le répétons, la périarthrite l’emporte sur l’arthrite. 


1. REGIMBEAU et VEDEL (Nouveau Montpellier médical, 1892). 
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La rétraction de l’aponévrose palmaire peut accompagner les 
lésions articulaires et péri-articulaires (Menjaud). On sait d’autre 
part que cette rétraction à l’état isolé n’est autre que la maladie de 
Dupuytren. La flexion des doigts porte surtout ici sur la phalangine ; 
il y a adhérence de la peau aux parties profondes, d’où la formation, 
par rétraction. de plis semi-lunaires à convexité supérieure. Les trois 
derniers doigts sont le siège de prédilection de la rétraction. 

La maladie de Dupuytren, comme le rhumatisme chronique, peut 
être familiale (Brissaud), héréditaire (Goyraud), et de plus congéni- 
tale (Dupuytren). 

Elle débute par les petits tractus fibreux qui relient l’aponévrose 
aux phalanges et aux gaînes synoviales ; elle peut s'accompagner de 
stalactites et de lésions rappelant celles que nous allons décrire. Elle 
est donc bien à rattacher au rhumatisme chronique; elle rentre du 
moins dans la diathèse fibreuse de M. Talamon. 

On est en droit de rattacher au rhumatisme fibreux les nodosités 
rhumatismales ou induration fibreuse de Froriep. Féréol, Vulpian et 
Fournier les ont rencontrées dans le rhumatisme chronique; Jaccoud, 
Meynet, Troisier et Brissaud, dans le rhumatisme aigu. Ce sont de 
petites tumeurs fibreuses qui siègent au pourtour des tendons, par- 
fois dans les muscles ou le tissu cellulaire sous-cutané, ou même 
dans le derme : elles adhèrent aux couches profondes et peuvent 
être très douloureuses. Souvent éphémères suivant l’expression de 
M. Brissaud, elles auraient cependant une certaine gravité, puisqu'elles 
coincideraient dans le rhumatisme articulaire aigu avec les lésions 
cardiaques et indiqueraient une forme particulièrement récidivante. 

Étude anatomique. — La division précédente est fondée soit 
sur la généralisation ou la localisation du rhumatisme chronique, 
soit sur la prédominance des lésions en tel ou tel point de la région 
articulaire. Ainsi l'intensité de la périarthrite, des rétractions tendi- 
neuses et aponévrotiques caractérisent le rhumatisme fibreux; la 
forme infectieuse de M. Marie frappe d’abord et avant tout la séreuse 
et les tissus péri-articulaires; la profondeur des lésions osseuses est 
commune à toutes les variétés de rhumatisme osseux. 

Malgré ses allures diverses, le rhumatisme chronique reste tou- 
Jours le même anatomiquement, l'intensité des lésions seule varie et 
dans le rhumatisme chronique simple on trouve non seulement des 


1. On pourrait décrire la périarthrite scapulo-humérale à côté du rhumatisme 
fibreux qui simule le rhumatisme noueux, car elle est en réalité un rhumatisme 
chronique à prédominance fibreuse. Nous avons préféré donner plus d'importance au 
groupe des rhumalismes partiels ; les formes simple et fibreuse ne représentent que 
des degrés divers d’une même lésion qui se caractérise en clinique par sa généralisa- 
tion (rhumatisme noueux) ou sa tendance à se localiser (rhumatismes partiels). 
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altérations de la synoviale et des cartilages, mais aussi à l’état 
d’ébauche, dans quelques cas du moins, des altérations des extré- 
mités osseuses. 

Il n’y à pas de lésion qui soit réellement le propre de telle ou 
telle forme de rhumatisme chronique et pour cette raison nous 
décrirons dans un seul paragraphe l’anatomie pathologique de cette 
affection’. Nous étudierons successivement l’état de la synoviale et de 
la capsule articulaire, des cartilages, des extrémités osseuses et du 
périoste, des ligaments. des muscles, des nerfs. 

Synoviale. — Ta synoviale est avec les cartilages diarthrodiaux 
le point sur lequel porte d’abord la maladie. Le premier phénomène 
est la vascularisation anomale de la membrane. [Il s’ensuit soit un 
épanchement de synovie, qui pour Adams serait constant, soit une 
arthrite sèche avec toutes ses périodes. La synoviale s’épaissit rapi- 
dement, surtout en certains points ; il y a prolifération des cellules 
cartilagineuses normales des franges synoviales. « Les franges syno- 
viales préexistantes augmentent de volume et de nouveaux appen- 
dices villeux sont formés » (Charcot). Elles prennent une forme 
arborescente. Les noyaux cartilagineux deviendront le point de 
départ de corps pédiculés. « La calcification viendrait ensuite, et en 
dernier lieu l’ossification proprement dite avec corpuscules osseux. » 
Telle est l’origine des corps étrangers articulaires de l’arthrite sèche, 
quelle qu'elle soit. Ces corps étrangers sont fréquents surtout à 
l'épaule et au genou. Plus tard des tractus fibreux qui cloisonnent la 
cavité articulaire constituent une fausse ankylose. Le tissu cellulaire 
qui double la synoviale s’épaissit et perd toute élasticité ; là se forment 
aussi des adhérences fibreuses qui deviendront un obstacle aux 
mouvements de la jointure. La périarthrite prédomine parfois sur 
l’arthrite, surtout dans certaines régions comme l'épaule où la 
bourse séreuse sous-acromio-deltoidienne à un rôle aussi impor- 
tant que l’articulation elle-même. 

Cartilage diarthrodial. — Le cartilage a perdu son brillant et son 
poli. Le phénomène primordial est encore ici la prolifération des 
cellules avec production de capsules nouvelles autour de chacune 
d'elles. Les capsules primitives se remplissent d’un grand nombre de 
capsules jeunes. Il arrive un moment où les capsules primitives se 
rompent à la surface du cartilage dans la cavité articulaire, soit que 
cette rupture soit spontanée, soit qu’elle soit provoquée par le fen- 
dillement ou la segmentation fibrillaire de la substance fondamen- 
tale. Pour MM. Cornil et Ranvier, le fendillement de la substance fon- 


1. CADIAT (Rhumatisme osseux, Rev. de méd., 1882) pourtant distingue une forme 
fibreuse, une forme osseuse, une forme synoviale soit articulaire, soit tendineuse. 
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damentale est le résultat de la chute des cellules cartilagineuses. Le 
cartilage prend donc l’aspect villeux, car les fibrilles qui résultent de 
la segmentation sont libres par leur extrémité qui plonge dans la cavité 
articulaire. Les villosités ainsi formées donnent au cartilage l'aspect 
du velours, d’où le nom d’altération velvétique (Redfern) ; elles at- 
teignent et dépassent 1 millimètre de longueur. Elles sont perpen- 
diculaires ou inclinées à la surface du cartilage ; elles peuvent être 
repliées à leur extrémité et contenir encore des capsules primitives. 
Puis le cartilage fendillé, devenu friable, s’exfolie et l’os sous-jacent 
éburné est mis à nu. Nous verrons plus loin comment se produit 
l’éburnation de l'os. 

A la périphérie du cartilage, dans sa partie extra-synoviale, la 
multiplication des cellules produit des enchondromes, au lieu de 
l’altération velvétique. Les capsules primitives ne peuvent pas s’ou- 
vrir à ce niveau: elles se superposent, forment des bourrelets qui 
s’ossifient ensuite par leur base et deviennent des ostéophytes. Ges 
ostéophytes sont donc bien d’origine osseuse. 

Extrémités osseuses. — « Les têtes osseuses plus ou moins augmen- . 
tées de volume présentent sous une mincelame éburnée un tissu raréfié, 
friable et malléable qui se laisse couper avec un scalpel » (Homolle). 

L’éburnation est le fait des articulations qui ont continué à fonc- 
tionner pendant la maladie; elle naît de la couche osseuse sous- 
chondrale modifiée. La prolifération des cellules cartilagineuses de 
la face profonde du cartilage, en gagnant du côté de l’os, détermine 
la résorption de la lame osseuse compacte sous-chondrale. Les cap- 
sules agrandies viennent s'ouvrir dans les espaces médullaires sous- 
jacents, élargis par la résorption de travées osseuses. Il en résulte 
l’ostéoporose par résorption de la moelle au centre de l’épiphyse. 
Les espaces médullaires qui avoisinent le cartilage de revêtement se 
remplissent de cellules de nouvelle formation nées dans le cartilage, 
cellules présentant tous les caractères de la moelle embryonnaire; 
c’est cette couche de moelle embryonnaire qui, par un mode d’ossi- 
fication tout à fait physiologique, donne lieu à la lame éburnée. 

La lame éburnée présente des stries en rapport avec l’usure oc- 
casionnée par les frottements. Les têtes osseuses peuvent être atro- 
phiées, d’où la possibilité du raccourcissement (hanche). La raréfac- 
tion du tissu spongieux des épiphyses a pu donner lieu à des fractures 
spontanées. Et pourtant il se fait en même temps un travail d’hyper- 
trophie qui aboutit à l’ostéophyte et dont le périoste a sa part. 

L’ankylose osseuse est très rare {. 


Î. M. LEREDDE (Mémoire inédit, Médecine moderne, 1896) pense que la lésion 
fondamentale du rhumatisme noueux est une altération de la moelle osseuse. Cette 
altération se rattacherait directement à l'anémie qu’on observe chez tous les ma- 
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MM. Launois, Œttinger et Achard ont utilisé les rayons de Rôntgen 
dans l’étude des lésions osseuses du rhumatisme chronique. 

Ligaments.— Les ligaments intra-articulaires, les fibro-cartilages 
sont fréquemment détruits. 

Les ligaments péri-articulaires parfois s’ossifient, ainsi que Îles 
aponévroses, les muscles, les tendons (Broca, Racle). 

Nous avons insisté ailleurs sur l’immobilisation de la jointure en 
attitude vicieuse par rétraction tendineuse. Il peut se faire des 
subluxations et même des luxations. 

Ganglions lymphatiques. — La lésion ganglionnaire trouvée par 
MM. Chauffard et Ramond consiste dans une trabéculite diffuse des 
sinus avec sclérose hilaire. Il n’y a pas de péri-adénite. 

Muscles.—Non seulement les museles sont frappés d’atrophie dès 
le début, mais en outre ils offrent des lésions variables, parfois très 
accentuées : atrophie simple (Debove), infiltration graisseuse, myosite 
interstitielle. Pour Descouts, l’atrophie frappe les muscles innervés 
par les mêmes nerfs que l'articulation malade *. 

Nerfs, moelle. — L'état des nerfs a été étudié par MM. Pitres et 
Vaillard, qui dans trois cas ont constaté des névrites périphériques. 
Ces auteurs pensent que cette lésion nerveuse commande les troubles 
musculaires et trophiques. Ces névrites ont été également constatées 
par Knapp, Erb, Remak, Freund. 

MM. Teissier et Roque ont trouvé des « plaques méningitiques 
spinales diffuses, variant du volume d’une lentille à 1 centimètre 
carré, et englobant, pour les comprimer ou les étouffer, un certain 
nombre de racines nerveuses ». 

M. Klippel a constaté, coïncidant avec les névrites, une altération 
de la substance grise antérieure de la moelle (atrophie des cellules). 
Il est bon de remarquer que ces lésions nerveuses ne sont pas con- 
stantes. M. Debove n’a trouvé ni altération de la moelle, ni altération 
des nerfs périphériques. M. Déjerine n’a pas trouvé non plus d’alté- 
ration médullaire dans plusieurs cas qu’il a examinés. On est en 
droit de conclure des examens négatifs que les lésions nerveuses 
ne sont pas primitives. Pour ce qui est de l’atrophie musculaire, 
M. Klippel a conclu de ses recherches que la nutrition des muscles, 
dans les maladies chroniques en général, peut être influencée direc- 
tement par ces maladies *, 


lades. A-t-elle un vice de nutrition, un trouble nerveux pour origine? Cette hypo- 
thèse n’a d'autre objet que d'indiquer un résultat de la cause générale inconnue, 
résultat qui conditionnerait les effets anatomiques et cliniques que nous constatons. 

1. Soc. méd. des hôpil., 12 juin et 10 juillet 1896. 

2. Thèse de Paris, 1880. 

3. KLiPPEL, Des amyotrophies dans les maladies générales chroniques (Thèse de 
Paris, 1889). 
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Nous n'insisitons pas sur les aspects divers que peut revêtir l’ar- 
thrite sèche. « On conçoit, dit M. Quénu, que pour une même arti- 
culation l’aspect et les rapports échappent à toute prévision et soient 
tout différents suivant que l’usure ou l’hypertrophie aura prédominé, 
suivant qu’elles se seront localisées ou étendues en des points 
variables. » Les désordres articulaires sont plus accusés dans le 
rhumatisme partiel. 

Étiologie. Certaines dénominations qu’on a données aurhuma- 
tisme chronique, rhumaltisme goutteux, goutte des femmes, goutte du 
pauvre, nous indiquent la voie dans laquelle nous aurons à en recher- 
cher les causes. Comme toujours elles sont de deux ordres, les unes 
créant l'aptitude morbide, les autres déterminant l’éclosion des ma- 
nifestations de la maladie. 

L’aptitude au rhumatisme chronique peut-elle être acquise ? Sans 
doute, et pour certains auteurs la forme aiguë infectieuse ne serait 
pas héréditaire. M. Bouchard admet que l’aulo-intoxication d'origine 
gastro-intestinale suffit à créer dans certains cas des déformations 
osseuses, autres que les nodosités de la dilatation de l’estomac. 

On peut dire en règle générale qu’à l’origine de tout rhumatisme 
chronique, il y a une prédisposition héréditaire; c’est une maladie 
constitutionnelle, quelle que soit, d’ailleurs, sa cause déterminante; 
elle est souvent familiale. Charcot a vu la maladie se transmettre 
de mère en fille pendant trois générations. ( Souvent on peut 
constater l’hérédité directe et conforme, c’est-à-dire, par exemple, 
que le rhumausant avec déformations noueuses transmettra à ses 
entants la disposition à cette forme particulière. » Exemple : les nodo- 
sités d’Heberden. Massalongo a trouvé l’hérédité similaire 21 fois sur 
o4cas. Mais il ne s’agit pas toujours, tant s’en faut, d’hérédité homo- 
logue. Le rhumatisme chronique n’est qu’une branche d’une famille 
pathologique (Lancereaux), et dans les antécédents du plus grand 
nombre des malades on ne retrouve qu’une tare nerveuse ou arthri- 
tique assez variable, y compris la goutte (migraine, hémorrhoïdes, 
dyspepsie gastro-inteslinale, eczéma, diabète, lithiase, asthme, arté- 
rio-sclérose), sous une forme quelconque. 

Un goutteux peut engendrer un rhumatisant et inversement. 
On voit dans la même famille, moins fréquemment sans doute, le 
rhumatisme aigu et le rhumatisme chronique. Mais ce qui est remar- 
quable, c’est que « la scrofule figure très souvent parmi les antécé- 
dents des sujets atteints de rhumatisme chronique progressif ». De 
sorte que cette affection semble devoir être placée dans le cadre 
nosographique à la fois sur les confins de l’arthritisme et du lympha- 
tisme. Le rhumatisme chronique, dit Gueneau de Mussy!, « est un 


1. N. GUENEAU LE Mussy, Clinique médicale, t. I. 


ss 
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métis pathologique à la production duquel concourent comme fac- 
teurs plusieurs éléments morbides constitutionnels ». Charcot, Cor- 
nil’, Trousseau et Füller avaient remarqué les premiers la coïnci- 
dence de la tuberculose (pulmonaire, osseuse ou sous-cutanée), et 
Coyrard ajoute qu’elle existait dans plus du tiers des cas parmi les 
familles de ses rhumatisants; ce sont, dit-il, deux maladies de 
déchéance associées. En somme, il semble que le rhumatisme chro- 
nique présente une hérédité bien plus chargée que le rhumatisme 
aigu. Les conditions dans lesquelles se développent les deux maladies 
sont donc assez différentes *. 

L'âge auquel elles surviennent n’est pas le même. Le rhumatisme 
chronique est surtout une maladie de l’âge adulte et de la vieillesse, 
bien qu’on puisse la rencontrer dans l’enfance au-dessus de deux ans 
(cas de Moncorvo). Le rhumatisme articulaire aigu est surtout une 
maladie de l'adolescence et de l’enfance, et même, quoique exception- 
nellement, de la première enfance. On sait que l’enfance est particu- 
lièrement prédisposée aux complications cardiaques. 

Le rhumatisme chronique est plus fréquent chez la femme (plus 
fréquent à la Salpêtrière qu’à Bicêtre), tandis que le rhumatisme aigu 
est plus fréquent chez l’homme. 

On a contesté la justesse de l'expression goutte du pauvre appli- 
quée au rhumatisme chronique, parce qu’on le rencontre chez 
les riches ; mais il semble bien que le rhumatisme chronique 
n'existe pas sans une certaine ( misère physiologique ». Les sujets 
qui en sont atteints, pourrait-on dire, sont en état de « méiopragie 
fonctionnelle », selon l’expression de M. Potain. Leurs réactions 
pathologiques, comme leurs réactions physiologiques, sont au- 
dessous du taux normal. Le tempérament du rhumatisant aigu, 
a-t-on dit, est le lymphatico-sanguin ; le rhumatisant chronique est 
souvent un strumeux et un artério-scléreux; sa tare est plus 
avancée. 

Les climats tempérés sont ceux où le rhumatisme, d’une façon 
générale, est le plus répandu. 


1. CoRNiz, Coincidences pathologiques du rhumatisme articulaire chronique (Soc. 
de biol., 1864). 

2. Il faudrait, à propos du rhumatisme chronique, traiter toute la question des 
diathèses. Qu'il nous sulfise de dire que, le rhumatisme chronique représentant un 
degré déjà avancé de l’arthritisme, il semble qu’on puisse entrer dans la diathèse par 
bien des portes et en particulier soit par la goutte acquise, soit par le rhumatisme 
articulaire aigu. — Nous avons pris le mot herpétisme dans le même sens qu'arthri- 
tisme; Bazin lui attachait une signification plus précise pour désigner un certain 
nombre des arthritiques d’aujourd'hui: cette tentative de distinction est restée 
jusqu’à présent infructueuse. — Quant aux rapports de la scrofule avec le rhumatisme 
chronique, il faut n’y voir qu’une association morbide : avec le rhumatisme articu- 
laire aigu lui-même la scrofule a une certaine affinité (Besnier). 
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Si les conditions dans lesquelles se développentles deux maladies 
que nous comparons sont différentes, les causes occasionnelles qui 
les déterminent sont à peu près les mêmes et se résument en trois 
mots : froid, traumatisme et infection. Le refroidissement est la 
cause occasionnelle la plus fréquente de tous les rhumatismes ; mais, 
tandis qu’il s’agit plutôt pour la fièvre rhumatismale d’un refroidis- 
sement brusque, l’action prolongée du froid humide est la cause la 
plus ordinaire du rhumatisme chronique. C’est la maladie des blan- 
chisseuses, des égoutiers ; elle hante aussi les logements insalubres 
dont les murs sont tapissés des productions cryptogamiques qu’on 
a appelées la € lèpre des maisons ». Ge sont «des taches pâles ou rou- 
geâtres et plus enfoncées que le reste de la muraille », suivant la 
description du Lévitique !. 

Proust note la fréquence du rhumatisme chronique chez les 
paysans qui vivent dans des maisons humides; J. Rochard fait la 
même remarque pour les vieux marins. 

Nous n’insisterons pas sur les traumatismes capables de réveiller 
tous les états constitutionnels (Verneuil), ni sur les chagrins qui 
amènent une dépression, semblable à celle que cause le choc trau- 
matique. Le traumatisme, comme le froid, décide souvent de la loca- 
lisation de la maladie. Arrivons aux infections qui sont beaucoup 
plus à l’ordre du jour. 

Aujourd’hui il est un fait incontestable : l'infection peut être à 
l’origine du rhumatisme chronique comme à l’origine du rhumatisme 
aigu. MM. Bouchard et Charrin ont trouvé dans les cavités articu- 
laires les staphylocoques blanc et doré, le streptocoque, le coli-bacille®. 
M. Charrin, chez une femme de soixante-trois ans et chez une jeune 
fille, a vu un rhumatisme déformant précédé d’amygdalite subaiguë 
dans un cas, suppurée dans l’autre. Le salicylate de soude a échoué 
dans ce cas. Cela prouve que l’angine qui précède l'attaque n’ap- 
partient pas exclusivement à la fièvre rhumatismale. Charcot signale 
un cas de rhumalisme noueux consécutif à un panaris. Max Schüller ÿ 


1. MM. Teissier et Roque semblent supposer que l'agent pathogène du rhuma- 
tisme chronique progressif est très probablement le cryptogame de ces moisissures : 
cela nous semble tout à fait invraisemblable. Il est permis de se demander si la lepre 
des maisons de Moïse n’est pas simplement la nitrilication, maladie des murs, dont 
on s'explique mieux aujourd'hui la tendance extensive et la parfaite incurabilité, 
depuis qu'on en connait le microbe. 

2. Association française pour l'avancement des sciences, Congrès de Marseille, 
1891, et Congrès de Caen, 1894. — Le Staphylococcus albus a été le plus fréquemment 
rencontré. Des arthropathies chroniques avec atrophie musculaire ont été reproduites 
expérimentalement chez le lapin à l’aide du bacille pyocyanique ou de toxines micro- 
biennes. 

3. Max SCHÜLLER, Untersuchungen über der Ætiologie der sog. chronisch. rheu- 
matischen Gelenkentzündungen (Berl. klin. Wochenschrift, sept. 1893). 
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a trouvé de petits bacilles courts dans les villosités synoviales des 
articulations malades. Il a cultivé et inoculé avec succès ces bacilles 
au lapin; il a reproduit des lésions identiques à celles qu’on trouve 
chez l’homme. Depuis, M. Charrin à retrouvé une fois ce même 
bacille. MM. Chauffard et Ramond ont trouvé un diplo-bacille court, 
mais effilé, ne se décolorant pas par le Gram; leurs cultures et leurs 
inoculations ont été négatives. L’adénopathie qu’ils ont décrite est 
bien la signature d’une infection. 

Jusqu'à plus ample informé, on doit admettre le pléiomorphisme 
microbien du rhumatisme chronique de même que pour le rhuma- 
tisme aigu. 

Comme le dit Peter, tout est occasion pour le développement du 
rhumatisme. Il n’y à pas que les infections banales qui soient causes 
déterminantes ; la scarlatine, la blennorrhagie peuvent favoriser le 
développement du rhumalisme chronique. 

Pour la scarlatine, le fait a été prouvé par les observations de 
MM. Diamantberger ‘, Richardière et Péron*. Il s’agit bien alors 
de rhumatisme osseux (Richardière), ayant pourtant une prédi- 
lection marquée pour les synoviales, avec ou sans tendance an- 
kylosante. Qu’y a-t-il ici de particulier au rhumatisme chronique 
scarlatin ? 

L'existence du rhumatisme chronique d’origine blennorrhagique 
repose sur les observations de Broadhurst, Lorain, Garrod, Reynolds, 
Trousseau, Ferron, Gastou?, Do Amaral qui a créé, sous l’inspi- 
ration de M. Fournier, une nouvelle forme de rhumatisme blennor- 
rhagique. Si les faits anciens sont contestables, les faits récents 
remettent la question à l’ordre du jour. 

Ce n’est en général qu’à la troisième ou quatrième attaque de 
rhumatisme blennorrhagique que la polyarthrite prend la forme 
noueuse et déformante. La dactylite ostéo-tendineuse «en radis » en 
est une localisation. À chaque poussée ultérieure d’uréthrite ou de 
rhumatisme, les déformations augmentent. Pour M. Fournier, il 
s’agit d’un pseudo-rhumatisme noueux. Malgré l’étiologie, en raison 
de l’absence de symptômes vraiment spéciaux, nous n’avons pas cru 
devoir en faire une forme à part. Le point sur lequel nous insistons 
en terminant cette revue est que ce n’est pas la spécificité de l’infec- 
tion qui commande la forme clinique, mais bien plutôt des conditions 


1. Loc. cit. 

2. DAUBAN, Polyarthrile chronique progressive consécutive au rhumalisme scar- 
latin (Thèse de Paris, 1895). 

3. GASTOU, Rhumatisme noueux blennorrhagique (Sociélé de dermutologie, 10 jan- 
vier 1895 et Semaine médicale, 1895, p. 25). 

4. Loc. cit. 
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inhérentes au sujet. On a vu des infections successives différentes 
combiner leurs influences pour aggraver un même rhumatisme chro- 
nique. 

Le rhumatisme génital ou puerpéral, par sa localisation sur une 
seule jointure et sa terminaison par ankylose, se rapproche plutôt du 
rhumatisme blennorrhagique proprement dit que du rhumatisme 
chronique. 

Mais, sans parler de cette arthrite chronique localisée, les auteurs 
et notamment Charcot admettent que la puberté, la chlorose, la mé- 
nopause, la dysménorrhée, la grossesse, l’accouchement, l’état 
puerpéral, l'allaitement exercent une puissante influence sur le déve- 
loppement du rhumatisme articulaire, quel qu’il soit. Avec Garrod on 
peut considérer ces états comme autant de causes débilitantes qui 
facilitent les manifestations de la diathèse. Enfin, le rhumatisme 
articulaire aigu lui-même est une cause déterminante du rhumatisme 
chronique chez l'enfant, chez l'adolescent ou chez l’adulte{. 

Au terme de ce chapitre la question des rapports de ces deux 
affections se pose de nouveau. Nous avons vu qu’il existe des inter- 
médiaires entre ces deux types, notamment les faits qu’on qualifie 
de rhumatisme subaigu. Pour ces cas intermédiaires le diagnostic 
peut être fort difficile. La grande distinction clinique repose surtout, 
en somme, sur l'existence ou l’absence d’endocardite mitrale, abs- 
traction faite de l’âge du malade, sur l’action du salicylate de soude, 
enfin sur l’évolution. Or il est à remarquer que c’est dans l’enfance 
que le rhumatisme articulaire aigu frappe davantage le cœur; il est 
à remarquer, d'autre part, que c’est surtout chez les jeunes sujets que 
le rhumatisme chronique succède au rhumatisme articulaire aigu. Il 
est à remarquer enfin que le rhumatisme articulaire aigu n’existe 
pour ainsi dire plus passé l’âge adulte. Tous ces faits confirment la 
manière de. voir de Charcot, qui rapproche dans sa description Le rhu- 
matisme articulaire aigu et chronique. La thérapeutique elle-même 
vient à l’appui de cette argumentation : à l’instar du salicylate de 
soude, le salol réussit dans certaines formes rapides du rhumatisme 
chronique. Quelles que soient les différences symptomatiques qui 
séparent ces deux types morbides, leur allure générale est la même ; 
ils rentrent dans le même groupe nosographique et sont essentiel- 
lement différents de la goutte, au moins quant aux symptômes. 
Cétait, en effet, sur les symptômes que Charcot fondait sa classi- 
fication. 


1. Voir les thèses récentes de Me SÉLACOVITCH, Certains accidents articuluires 
chroniques conséculifs au rhumatisme articulaire aigu (Paris, 1896); — et de 
M. AMELIN, Maladie de Landré-Beauvais chez l'enfant (Paris, 1896). 
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Mais, si dans toute espèce de rhumatisme le mode de réaction de 
l'organisme est le même, l'intensité de la réaction, sa rapidité et 
ses complications diffèrent suivant le terrain, notamment suivant le 
tempérament et l’âge du sujet. Ici reparaît la notion étiologique qui, 
pour M. Lancereäux, est le point important. Le rhumatisme chro- 
nique est bien la maladie des « herpétiques ». Les enfants de la même 
génération sont prédisposés à la fois à la goutte et au rhumatisme 
chronique; les conditions de leur existence décideront du sens dans 
lequel se manifestera la diathèse : témoin le général et le sergent, 
les deux frères dont Pidoux rapporte l’histoire : l’un devint obèse et 
goutteux, l’autre rhumatisant chronique. Le rhumalisme articulaire 
aigu évolue sur un terrain tout différent et au moment de la période 
d’accroissement. 

Ainsi l’on peut mettre d'accord les opinions diamétralement 
opposées en apparence de Charcot et de M. Lancereaux. On comprend 
mieux ainsi comment le rhumatisme chronique mérite l’épithète 
surajoutée, tantôt de goutteux, tantôt de rhumatismal, que lui 
donnent MM. Teissier et Roque, suivant que la tare arthritique du sujet 
est plus marquée, plus franchement rhumatismale chez un sujet 
moins taré. 

Pathogénie. — Nous serons bref sur la pathogénie encore 
très obscure du rhumatisme chronique. A l’heure actuelle l'intérêt 
de la question réside dans le rôle prépondérant que certains auteurs 
(Wichmann, Virchaux‘, etc.) après Weir Mitchell ont voulu faire 
jouer à la moelle. Pour eux, pour Massalongo en particulier, les 
troubles fonctionnels, sinon les lésions de la moelle, précèdent les 
arthropathies. 

L'origine réelle du rhumatisme noueux progressif, dit M. Hanot?, 
est encore inconnue. Son allure progressive est-elle en faveur de 
l'opinion qui lui attribue une origine nerveuse? M. Hanot ne conclut 
pas. Nous avons vu qu’il est loin d’être toujours progressif, comme 
son nom semblerait l'indiquer; du moins il n’est pas progressif 
comme la paralysie générale, le tabes (Hanot) : il n’est pas en général 
mortel par lui-même, mais par l’artério-sclérose concomitante et ses 
conséquences. Ce ne serait donc pas là un argument pour la théorie 
nerveuse. 

Les arguments en faveur de cette thèse sont les suivants : 
l’atrophie musculaire qui peut s’étendre loin des jointures, l’exagé- 
ration des réflexes, la symétrie fréquente des arthropathies, leurs 
Caractères qui les rapprochent des arthropathies nettement ner- 


1. VincHAux, Des formes graves du rhumatisme chronique (Thèse de Paris, 1893). 
2. HANoT (Bull. méd., 1895, p. 602). 
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veuses, de celles du tabes par exemple, les troubles de la sensibilité, 
l'existence de la scoliose, le caractère familial, l’hérédité nerveuse 
constante!. 

Mais l’atrophie musculaire s’explique comme les atrophies réflexes 
d’origine articulaire *. L’exagération des réflexes existe dans l’atro- 
phie réflexe la plus simple. Descosses * a rencontré aussi des troubles 
sensitifs et trophiques purement réflexes. Les troubles objectifs de 
la sensibilité s'expliquent par les névrites périphériques et sont alors 
secondaires. Il ne faut pas oublier, d’ailleurs, que le rhumatisme 
chronique est l’expression d’un état général qui retentit directement 
sur les nerfs comme sur les museles. La symétrie existe aussi dans 
le rhumatisme articulaire aigu. On ne retrouve pas ici, comme dans 
les arthropathies du tabes ou de la syringomyélie, l’absence de 
réaction inflammatoire contrastant avec l’indolence. Ainsi les arthro- 
pathies du rhumatisme chronique sont bien distinctes en général des 
arthropathies nerveuses les plus typiques. Charcot l’a démontré 
quand il a établi l'existence des arthropathies tabétiques. La scoliose 
est un fait nouveau qui demande à être établi sur des observations 
plus nombreuses. Le caractère familial, l’hérédité nerveuse ne 
doivent pas nous surprendre quand il s’agit d’une affection du groupe 
neuro-arthrilique. 

Le rhumatisme chronique reste avant tout une des plus hautes 
expressions de l’arthritisme tel que le dépeint M. Hanot. Il touche 
surtout et avant tout le {issu conjonctif et ses dérivés ; on peut dire 
aussi de lui qu’il « se caractérise par la vulnérabilité plus grande du 
tissu conjonctif avec tendance à l’hyperplasie, à la transformation 
fibreuse, à la rétraction fibreuse ». 

Et pourtant la moelle joue certainement un rôle important dans 
certaines manifestations du rhumatisme chronique : un trouble mé- 
dullaire peut seul expliquer l’exagération des réflexes rotuliens. Sans 
doute la moelle réagit plus ou moins vivement à l’excitation périphé- 
rique suivant les sujets, et ainsi s’explique l’intensité des contrac- 
tures, des troubles trophiques chez certains malades seulement. 

M. Klippel a trouvé une lésion médullaire ; il faut donc admettre 
ou bien que cette lésion est secondaire, ou bien qu’elle est contempo- 
raine des troubles trophiques articulaires et développée sous la 
même influence. Il est prouvé, en effet, qu’elle n’est pas primitive. 


1. Ajoutons à ces arguments le fait suivant qui vient d’être publié par E. FEINDEL 
(Revue neurologique, 1896, n° 18) et qui a été observé dans le service de M. Brissaud : 
névrite traumatique du cubital, déviation des doigts en coup de vent, rétraction 
de l’aponévrose palmaire. 

2. Voir tome III, p. 713. 

3. Thèse de Paris, 1880. 
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Les troubles nerveux d’ordre médullaire consécutifs au rhumatisme 
blennorrhagique sont comparables à ceux du rhumatisme chronique. 
Or MM. Hayem et Parmentier n’ont pas subordonné la lésion articu- 
laire à la lésion médullaire; et, si quelques auteurs (Jacquet, Jean- 
selme‘) ont été jusqu’à prononcer le mot d’arthropathie nerveuse 
pour certaines formes de rhumatisme blennorrhagique, leur opinion 
n’est pas celle de la majorité : le rhumatisme blennorrhagique n’est 
pas une modalité de la myélite blennorrhagique. 

Massalongo admet que le rhumatisme chronique est une anomalie 
de la fonction de trophicité comme l’artério-sclérose ; c’est en somme 
la névrose vaso-trophique de M. Lancereaux. 

On peut supposer que la névrose n’est créée que par un trouble 
plus ou moins héréditaire de la nutrition. Ce que transmet l’hérédité 
est peut-être une simple méiopragie fonctionnelle, générale ou locale. 
Le trouble de la nutrition s’installe progressivement dans des condi- 
tions vitales défectueuses : exemple les troglodytes; il peut aussi 
s’accentuer brusquement à l’occasion d’une infection. Mais dans tous 
les cas l’organisme réagit dans le mode articulaire ou péri-articu- 
laire et d’une façon plus ou moins torpide. 

Il nous à semblé que la notion de la cause accidentelle ne suffi- 
sait pas à créer des formes morbides distinctes : c’est pourquoi nous 
avons maintenu l’unité du rhumatisme chronique *. 

Diagnostic. — Il ne faut pas perdre de vue la notion que le 
rhumatisme dit chronique peut prendre des allures aiguës. Le rhuma- 
tisme noueux, qui se reconnaît à première vue une fois installé, 
n’est difficile à diagnostiquer que dans sa phase aiguë, alors qu’il 
simule ou le rhnumatisme articulaire aigu ou bien la goutte. En ce qui 
concerne la première de ces affections, pour simplifier sa tâche, le 
médecin n’a qu’à se rappeler qu’elle affecte surtout les sujets âgés de 
douze à vingt-cinq ans. M. Lancereaux écrit même que la fièvre 
rhumatismale aiguë ne se voit plus après l’âge de vingt-cinq ans, du 
moins pour la première fois. 

On arrive à cette conclusion d'apparence paradoxale, mais bonne 
à retenir, que tout rhumatisme d'apparence aiguë ou subaigué, 
survenant pour la première fois chez un sujet déjà âgé, est presque 
à Coup sûr un rhumatisme chronique. Eu égard aux complications, au 
pronostic et au traitement différent des deux maladies, la distinction 
vaut la peine qu’on yinsiste. Si l’on a affaire à un sujet jeune ou adulte, 


1. JEANSELME, Troubles trophiques dans la blennorrhagie (Presse méd., 1895). 

2. Dira-t-on qu'il n’y a aucun rapport à établir entre une arthrite sèche localisée 
telle que le morbus coxæ senilis et le rhumatisme noueux progressif? A cela nous 
répondrons que l'on voit le tabes sensitif par exemple différer considérablement du 
tabes moteur. 
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le diagnostic peut être délicat dans le cas d’une poussée subaiguë 
de manifestations articulaires. On pensé tout d’abord au rhumatisme 
articulaire aigu en raison de sa plus grande fréquence. En cas de 
doute, on prendra pour point de repère la localisation aux grosses 
jointures ou aux petites jointures des extrémités, l’existence ou 
l’absence de complications cardiaques, l'influence du salicylate de 
soude, la durée de l’attaque; et au besoin on attendra l’apparition 
des déformations pour se prononcer. Enfin on se rappellera que le 
rhumatisme chronique peut succéder au rhumatisme articulaire aigu ; 
la distinction ici devient impossible. 

La goutte diffère du rhumatisme chronique par sa localisation 
habituelle au gros orteil, son apparition nocturne caractéristique, la 
violence possible de l’accès, les conditions dans lesquelles elle sur- 
vient, la desquamation qui suit la fluxion articulaire, l’œdème, la 
production des tophus qui ne sont pas immobiles comme les ostéo- 
phytes, qui modifient la coloration de la peau, et peuvent la perforer, 
la présence de l’acide urique dans le sang (épreuve du vésicatoire). 
Entre les cas de goutte sans tophus et les exemples de rhumatisme 
chronique osseux sans ostéophytes manifestes, le diagnostic peut 
être ambigu et même insoluble à l’aide des caractères objectifs seuls 
(Besnier). C’est surtout la goutte irrégulière chronique qu’il est par- 
fois difficile de distinguer du rhumatisme chronique. « Quelquefois, 
dit Sydenham, après avoir tourmenté un ou plusieurs doigts, elle les 
tord et les rend semblables à une botte de panais... » Les déforma- 
tions sont ici moins régulières que dans le rhumatisme chronique; 
les tophus sont nombreux sur un point et rares ou nuls à côté. La 
goutte, elle aussi, peut s’accompagner d’atrophie musculaire, notam- 
ment des extenseurs. 

Il nous reste à distinguer du rhumatisme chronique les arthro- 
pathies d’origine nerveuse, les arthropathies syphilitiques, blen- 
norrhagiques et tuberculeuses; les nodosités de M. Bouchard; 
l’'ostéo-arthropathie hypertrophiante pneumique, l’acromégalie. 
Nous discuterons en dernier lieu la question des arthropathies du 
psoriasis. 

Certaines arthropathies nerveuses simulent un rhumatisme chro- 
nique, par exemple les arthropathies du tabes et de la syringomyélie. 
Ici l’on aura pour signes locaux spéciaux les douleurs fulgurantes ou 
pseudo-névralgiques qui précèdent parfois la manifestation articulaire, 
soit la dislocation rapide, soit les troubles subjectifs (indolence) et 
objectifs (anesthésie, dissociation) de la sensibilité. En somme, le 
rhumatisme chronique touche la jointure surtout dans sa motilité et 
les affections nerveuses précédentes l’atteignent surtout dans sa 
sensibilité. 
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Les arthropathies des hémiplégiques s’accompagnent de troubles 
vaso-moteurs et notamment d’ædème plus ou moins diffus; mais, en 
dehors de la localisation du côté paralysé, il est difficile de se pro- 
noncer. Pour Massalongo, il n’y a aucune différence entre l’arthrite 
chronique des hémiplégiques et le rnumatisme chronique. L’arthro- 
pathie existe chez un quart des hémiplégiques. 

Les déformations des doigts de la main dans la paralysie agitante 
simulent de très près le rhumatisme articulaire chronique progressif, 
d’autant mieux que la raideurinitiale peut produire une certaine anky- 
lose. D’autre part, dit Charcot, les deux affections parfois coïncident. 

Les arthropathies de la syphilis sont de deux ordres. Le pseudo- 
rhumatisme secondaire coïncide avec les poussées exanthématiques 
secondaires. Les arthropathies tertiaires, l’ostéite gommeuse dia- 
physo-épiphysaire ou l’infiltration gommeuse péri-synoviale s’ac- 
compagnent parfois de douleurs nocturnes et les mouvements sont 
relativement libres. Une observation de Méricamp semble indiquer 
que la syphilis héréditaire peut être un facteur étiologique du rhuma- 
tisme chronique. 

Les différentes formes d’arthrite blennorrhagique ont pour 
critérium l'existence de la blennorrhagie; l’évolution du rhumatisme 
blennorrhagique n’a d’ailleurs rien de commun avec le rhumatisme 
chronique, sauf dans la forme déformante que nous avons indiquée. 
Rappelons ici la dactylite ostéo-tendineuse dont il faut savoir recon- 
naître la nature. 

L’arthrite fonqueuse se distingue du rhumatisme chronique par 
la fausse fluctuation qui est le propre des fongosités; mais la confu- 
sion est aisée avec le rhumatisme fongueux de Barthez. Gueneau de 
Mussy pense que l’élément rhumatismal peut être «un des coefficients 
de l’évolution initiale de la tumeur blanche ». Le diagnostic est par- 
fois d'autant plus difficile que tumeur blanche et rhumatisme chro- 
nique peuvent coexister chez le même sujet. En présence d’un mal 
sous-occipital, en présence d’une coxalgie il faut penser au rhuma- 
tisme chronique partiel. 

Les nodosités que MM. Bouchard et Le Gendre ont décrites chez 
les sujets dont l’estomac est dilaté siègent sur les articulalions 
phalango-phalanginiennes. Il y a hypertrophie des têtes osseuses sans 
lésions articulaires, sans ankylose et sans ostéophytes (examen de 
M. Babinski). L’affection est indolente. Cependant on est en droit de 
se demander si leur pathogénie n’a pas une grande analogie avec celle 
du rhumatisme chronique; en tout cas elles peuvent coïncider avec 
lui‘. 


1. LE GENDRE (Soc. méd. des hôpit., 1899). 
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Les doigts hippocratiques sont caractérisés par l’élargissement de 
la phalangette. 

Dans l’ostéo-arthropathie hypertrophiante pneumique, on trouve 
aussi les doigts en baguettes de tambour, l’hypertrophie du poignet 
et du tiers inférieur de l’avant-bras. Dans l’acromégalie, les doigts 
sont uniformément hypertrophiés. 

On peut encore confondre un rhumatisme chronique localisé 
avec les arthropathies consécutives aux blessures des nerfs. Dans ce 
dernier cas l’évolution des troubles trophiques et sensitifs est beau- 
coup plus rapide. Dans la sclérodactylie on trouve des attitudes 
anomales analogues à celles du rhumatisme noueux, mais il y a ré- 
sorption des phalangettes. Nous ne faisons qu’indiquer le diagnostic 
avec la chiromégalie syringomyélique de Charcot et Brissaud, avec 
certaines amyotrophies, avec la lèpre, avec la maladie de Raynaud. 

Enfin Grocco vient d’attirer l’attention sur les pseudo-rhumatismes 
articulaires et musculaires par névrite. L’une des formes qu’il décrit, 
la polynévrite arthro-déformante, semble bien difficile à distinguer 
du rhumatisme chronique, d'autant plus que le rhumatisme est lui- 
même cause de polynévrite. Les attitudes vicieuses sont les mêmes, 
mais l’évolution est bien différente, puisqu'elle se termine souvent 
par la guérison‘. 

Le psoriasis s'accompagne parfois (5 fois sur 100) d’arthropathies 
qui ressemblent fort au rhumatisme chronique. Bourdillon en décrit 
plusieurs formes? : l’arthralgie, l’arthropathie noueuse partielle et 
deux formes généralisées, l’une fibreuse, l’autre osseuse. Psoriasis et 
arthropathies sont pour lui d’origine médullaire. Les manifestations 
articulaires suivent souvent, mais non toujours, les fluctuations du 
psoriasis. Tout en cherchant à distinguer cette affection du rhuma- 
tisme chronique, cet auteur avoue qu’un certain nombre des arthro- 
pathies partielles qu’il a observées au cours du psoriasis ne sont 
probablement que du rhumatisme noueux. Généralement il s’agit de 
véritables poussées d’arthrite, suivies de déformations irrégulières 
tenaces, simulant à s’y méprendre la forme rapide, infectieuse du 
rhumatisme chronique, et ne présentant nullement les caractères de 
l’arthropathie nerveuse typique. Il ne paraît donc pas nécessaire de 
distinguer ces arthropathies du rhumatisme chronique : elles affectent 


1. Archiv. italiano di clinica medica, 1893. 

2. BOURDILLON, Psoriasis et arthropathies (Thèse de Paris, 1888). — Voir la série 
des arguments, tous discutables, que donne cet auteur pour faire de cette affection 
une entité morbide. — Voir aussi la thèse de DuroN, Sur les rapports du. psoriasis 
el du rhumalisme (Paris, 18S6). 

Dernièrement M. HERZ insistait sur la coexistence d’altérations chroniques de 
la peau et des articulations (Club médical de Vienne, 10 juin; et Sem. méd., 1896, 
p 247). 
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aussi avec une prédilection marquée les articulations métacarpo- 
phalangiennes; elles débutent parfois avant le psoriasis et peuvent 
empirer sous l'influence d’une infection intercurrente comme la 
blennorrhagie. Leur histoire montre combien il serait difficile de dé- 
crire à part dans le rhumatisme chronique une forme nerveuse et 
une forme infectieuse. 

Pronostic.— Le pronostic du rhumatisme chronique est, on le 
conçoit, fort variable suivant sa généralisation, suivant la période à 
laquelle on l’observe et enfin suivant l’âge du malade. Nous n’insis- 
tons pas sur la première condition, qui est évidente. Le rhumatisme 
chronique ancien, invétéré, ne rétrograde pas; pourtant on peut 
améliorer l’état du sujet, lui permettre d'utiliser même ce qui lui 
reste de mouvement, enfin empêcher la maladie de progresser, 
témoin la malade de N. Gueneau de Mussy {. 

Si l’on met à part les complications viscérales, notamment les 
complications cardiaques qui ont leur gravité propre, le facteur étio- 
logique qui comporte le pronostic le plus bénin serait le rnumatisme 
articulaire aigu. La guérison est possible si la maladie est traitée dès 
le début, s’il s’agit d’un sujet relativement jeune, enfin, il faut bien 
le dire, s’il ne s’agit pas d’une forme trop grave. La forme infectieuse 
malgré sa gravité peut guérir, chez les enfants surtout. Parmi les cas 
incurables, il y a une distinction fort importante à établir entre les 
simples infirmes et les infirmes malades, comme dit M. Besnier, qui 
souffrent toute leur vie. Après la ménopause les chances de guérison 
sont presque nulles. 

Traitement. — Le rhumatisme chronique doit être accepté 
parfois comme une infirmité incurable, inutile à traiter : telles les 
nodosités d'Heberden. Pourtant, comme il indique une tendance dia- 
thésique, on peut toujours traiter la diathèse. 

Il y a donc à considérer ici un traitement local et un traitement 
général dans chacune des périodes ou formes de ces maladies : 
phase aiguë, phase chronique. 

A. TRAITEMENT DE LA PHASE AIGUË. — 1° Traitement général. — 
Deux médicaments ont été surtout préconisés : le sulfate de quinine 
et l’antipyrine. L’antipyrine calme bien les douleurs à la dose de 1 à 
3 ou même 4 grammes. Le sulfate de quinine est encore préférable 
comme « agent spécifique des désordres vaso-moteurs de l’herpé- 
tisme ». M. Lancereaux est partisan des doses massives; il donne 
chez l’homme adulte de 05,75 à 15,25 et davantage. 

Le salicylate de soude réussit quelquefois alors que l’antipyrine 
a échoué. La teinture de colchique a aussi son utilité « lorsque 


4. Loc. cit., p. 268. 
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l'excitation nerveuse est grande, la douleur vive, le pouls accé- 
lére to 

Charcot recommande les alcalins à fortes doses pendant les exa- 
cerbations fébriles de la maladie. N. Gueneau de Mussy vante l'emploi 
de la poudre de semence de ciguë à la dose de 05,05 à 05,10. La 
poudre de Dower est encore une ressource. 

2° Traitement local. — Pendant le paroxysme, des onctions cal- 
mantes avec les liniments à l’opium, à la belladone et à la jusquiame 
sont à peu près tout ce qu’on peut faire. Staple recommande un 
mélange à parties égales d'huile d'olive et d’essence de Wintergreen. 
Au déclin de cette période les applications d’emplâtre de Vigo ou 
d’onguent mereuriel d’une part, les révulsifs, vésicatoires ou pointes 
de feu d'autre part, seront utilisés pour hâter la résolution. M. J. 
Teissier conseille les applications de dermatol en pommade à 
4 pour 20; son action serait sédative et vaso-constrictive. 

B. TRAITEMENT DE LA PHASE CHRONIQUE. — 1° Traitement géné- 
ral. — À cette période on peut revenir au sulfate de quinine à doses 
moindres, mais les deux médicaments les plus employés sont l’arse- 
nic et surtout l’iode ou l’iodure de potassium. M. Lancereaux est 
encore partisan ici des hautes doses : 2 à 4 grammes d’iodure de 
potassium. Lasègue administrait la teinture d’iode depuis huit à dix 
gouttes par jour jusqu’à 5 et 6 grammes. Mais M. Le Gendre n’a pu la 
faire tolérer au delà dequarante gouttes chez l’adulte. Charcot conseille 
d'employer l’arsenic sous forme de liqueur de Fowler à la dose de 
deux à six gouttes, et suivant la méthode anglaise peu de temps après le 
repas. Enfin on peut associer dans une même solution l’arséniate de 
soude et l’iodure de potassium. 

Le rhumatisme chronique évoluant sur un terrain plus ou moins 
débilité, les toniques, le quinquina, l'huile de foie de morue, le fer 
sont tout indiqués comme adjuvants, et parfois même indispensables. 
Le sirop d’iodure de fer remplit une double indication. 

I faut à la fois chercher à relever la vitalité de l'organisme et 
éviter les excitants. 

Pour stimuler l’activité organique et remédier à l’insuffisance des 
oxydations et de la désassimilation générale (démontrée par les expé- 
riences de Beneke), M. Albert Robin emploie en même temps que le 
sulfate de quinine à petites doses une préparation contenant par cuil- 
lerée à soupe un demi-milligramme d’hypophosphite de strychnine et 
1 à 2 centigrammes d’hypophosphite de fer, d'hypophosphite de ma- 
gnésie. 


1. LANCEREAUX, Traitement de l’herpétisme, in Trailé de therapeutique appliquée, 
publié sous la direction de A. Robin, 1° fascic., 1895. 
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Les frictions sèches ou autres sont à recommander : non seule- 
ment elles activent les fonctions de la peau, mais aussi elles agissent 
sur le système nerveux central. 

Il faut soustraire avant tout les malades à l'influence du froid 
humide et, pour ce faire, conseiller le changement d’habitation 
ou même de climat; ici trouve son indication l’usage de la flanelle. 

Chez les goutteux avérés, on doit instituer le régime de l’uricé- 
mique avec toute sa rigueur. 

2% Traitement local. — L'électricité, les bains, le massage sont 
les moyens dont nous disposons pour satisfaire à cette indication. [I 
faut, autant que possible, mobiliser les jointures atteintes. 

Le traitement électrique ne doit être essayé qu’avec précaution, 
car il exaspère parfois les douleurs. On a préconisé, surtout en Alle- 
magne, les courants continus. Boudet de Paris conseillait de pro- 
céder ainsi qu’il suit : appliquer le pôle positif sur la région cervico- 
dorsale pour les membres supérieurs, sur la région dorso-lombaire 
pour les inférieurs; le pôle négatif arrive dans un bain salé où 
plongent les extrémités malades. Le courant doit avoir pour les en- 
fants une intensité de 8 à 12 milliampères. Séance de dix minutes 
tous les jours. Les courants induits seront utiles, notamment dans 
le rhumatisme scapulaire atrophique; ils s'adressent à l’atrophie 
musculaire. 

Les bains de sable, les bains de briques sont d’un emploi peu 
commode. Pourtant ils ont donné d'excellents résultats, les bains de 
sable notamment, entre les mains des docteurs Grawitz et Suchard 
(de Lavey-les-Bains). Le sable est appliqué à la température de 
50 degrés et davantage. Les bains de sable partiels sont préférables 
aux bains généraux (Lereboullet). 

Lasègue conseillait simplement les bains chauds à 37 et 39 de- 
grés ; le malade doit se recoucher au sortir du bain. 

Les bains sulfureux, alcalins et arsenicaux, les bains d’air chaud 
et sec, les bains de vapeur, les bains de vapeur térébenthinés ont 
donné tous quelques succès. 

N. Gueneau de Mussy, le promoteur du bain arsenical, conseille 
Vassociation du sous-carbonate de soude (100 à 150 grammes) à l’ar- 
séniate de soude (de 1 à 8 grammes pour un bain). 

Le massage méthodique peut être utilisé avec avantage dans le 
bain. Dans les rhumatismes chroniques localisés de l’épaule et de 
la hanche, les douches sulfureuses soulagent les patients. La douche- 
massage d'Aix agit à la fois sur la nutrition et l’état local. 

3° Traitement hydro-minéral. — Les eaux thermales très nom- 
breuses employées contre le rhumatisme chronique sont: les eaux 
faiblement minéralisées (Néris, Plombières, Luxeuil, Bagnoles, etc.), 
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destinées aux formes éréthiques des goutteux rhumatisants; cer- 
taines eaux sulfatées calciques, sédatives comme les précédentes 
(Bagnères-de-Bigorre); les chlorurées sodiques, résolutives et re- 
constituantes (Salins, Salies, Biarritz, Bourbon-l’Archambault, Bour- 
bonne, Bourbon-Laney, etc.); les sulfureuses (Aix, Luchon, Ba- 
règes, etc.), qui s’adressent surtout aux formes torpides; les arseni- 
cales (la Bourboule, le Mont-Dore, Royat); enfin les boues de Dax, 
Barbotan, Saint-Amand. M. Albert Robin met au premier plan les 
eaux chlorurées sodiques chaudes qui ont une action profonde sur 
la nutrition. La première condition que doit remplir une station 
balnéaire qui s’adresse au rhumatisme chronique est une thermalité 
élevée. Rappelons en terminant qu'ici comme toujours la sénilité, les 
lésions cardiaques ou rénales avancées sont une contre-indication 
absolue au traitement hydro-minéral ‘. 
Pauz LoNpE. 


1. Trailement chirurgical. — Zézas, Cornil et Müller ont tenté un traitement chi- 
rurgical du rhumatisme chronique. L'intervention consiste dans la résection qui 
aurait l’avantage de mobiliser les articles ankylosés, de faire disparaître la douleur, ou 
bien seulement de donner une attitude fixe moins gênante à une jointure immobilisée 
en position vicieuse. [1 va sans dire que l'opération ne serait indiquée qu’en cas de 
rhumatisme chronique plus ou moins partiel. La cure chirurgicale a été tentée pour 
la hanche, le genou, le poignet. Ses résultats sont encore très incertains. Ces tenta- 
tives éclaireront peut-être l'histoire du rhumatisme chronique. Müller pense que 
« l’affection désignée sous le nom de rhumatisme articulaire chronique comprend 
des processus morbides différents au point de vue étiologique, et qu’une partie de ces 
derniers offrent les caractères d’arthrites métastatiques dont le point de départ doit 
être cherché dans des affections des muqueuses ». MuLLER (Arch. f. klin. Chir., 
Bd. XLVII, 3-4, et Semaine médicale, 1894, p. 435). 

Trailement prophylactique. — Nous ne pouvons mieux faire que d'emprunter à 
Moïse une leçon d'hygiène publique. Voici en quels termes énergiques il prescrit de 
fuir les maisons salpêtrées : (€ … Qu'on arrache les pierres infectées de lèpre, qu’on 
les jette hors de la ville dans un lieu impur ; — qu’on racle au dedans les murailles 
de la maison tout autour, qu’on jette toute la poussière qui sera tombée en les raclant 
hors de la ville dans un lieu impur; — qu’on remette d’autres pierres au lieu de 
celles qu’on aura ôtées, et qu’on crépisse de nouveau avec d’autre terre les murailles 
de la maison. — Mais, si, après qu'on aura Ôté les pierres des murailles, qu’on 
en aura Ôté la poussière, et qu’on les aura crépies avec d'autre terre, — le prêtre y 
entrant trouve que la lèpre y soit revenue, et que les murailles soient gâtées de ces 
mêmes taches, il jugera que c’est une lèpre enracinée et que la maison est impure. 
— Elle sera détruite aussitôt, et on jettera les pierres, les bois, toute la terre el 
loule la poussière dans un lieu impur. » (Lévilique, chap. XIV; trad. Le Maistre 
de Sacy.) 

Empruntons encore à un ancien traité d'hygiène des préceptes qui ne changent 
pas malgré les fluctuations des théories pathogéniques : « C’est pendant le sommeil 
que l’on contracte le plus facilement les rhumatismes et autres maladies dues au 
froid humide; aussi c’est pour cette raison que la chambre à coucher, plus encore 
que toute autre pièce de l’habitation, doit être placée au-dessus du rez-de-chaussée 
et à l’abri de toute humidité. » (CHARLES LoNDe, Nouveaux éléments d'hygiène, 
3° édit., 1847, p. 468). Ajoutons que les maisons des paysans sont souvent insalubres 
par le fait qu’elles ne sont pas bâties sur cave. 
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DES 
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ET DYSCRASIQUES 


PRINCIPALES MÉDICATIONS 


VOMITIFS 


0,05 centigr. 
» grammes. 
Pour injections hypodermiques. 
Doses : 1 centimètre cube pour les 
adultes; 1/4 à 1/2 centimètre cube pour 
les enfants. 


Poudrendipécarrerererrre ee 195,50 
A prendre dans un peu d’eau tiède. 
Pour les enfants : 

Poudre d’ipéca.......... 0,50 centigr. 

SITOPITÉIPDÉCA EEE EE 50 granimes. 
M. — 1 cuillerée à café toutes les cinq 

minutes jusqu’à vomissement. 


0,05 centigr. 
14,50. 

M. — A prendre dans un peu d’eau 
tiède. 

0,10 à 0,20 centigr. 
150 grammes. 


Sulfate de cuivre. 


A prendre en une fois. 


Sulfate de zinc.... 
EAU Se Re 


A prendre en une fois. 


0,50 à 1 gramme. 
200 grammes. 





Émétique........ 0,05 à 0,10 centigr. 
Sulfate de soude. 25 grammes. 
DALooounsasoo oo 250 — 

F. s. a. — Potion éméto-cathartique. 


PURGATIFS 


Sulfate de magnésie 
ou de soude.... 30 à 50 grammes. 
Eau ..... Do0649060 500 — 


A prendre par verres. 


Sulfate de magnésie 

ou de soude.... 30 à 50 grammes. 
Café torréfié....... 15 — 
AU ee nets 300 — 


Faire bouillir pendant deux minutes, 
puis passer et sucrer. 


Magnésie calcinée...... 10 grammes. 
Eau sucrée....... 0800 90 200 — 

A prendre en une fois. 
Magnésie calcinée...... 8 grammes. 
DEN Eobbddosconvbonbns 150 — 
Sirop de menthe........ 30 — 


A prendre en une fois. 
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Huile de ricin........ 30 grammes. 
— de croton....-.. [ou lIl gouttes. 
M. 


Eau-de-vic allemande... 
Sir. derhubarbe composé. | aa 20 gram. 
Sirop de miel..." 

M. — A prendre en une fois. 


Sulfate de soude........ 15 grammes. 
Miel de mercuriale..... 100 — 
ÉautePFEPCECre Don 08 ou 400 — 


F. s. a. — Lavement purgatif. 


20 à 40 grammes. 
aus cena ê 200 — 
M. — Pour un lavement. 


SUDORIFIQUES 


Jaborandirese=retrecreee 
Eau bouillante ......... 


3 grammes. 
150 — 


Faire infuser, passer et ajouter : 
Sirop de salsepar. comp. 40 grammes. 

F. s. a, — Potion à prendre en deux 
fois. 


Injection hypodermique de pilocarpine : 
Nitrate ou chlorhyirate 


de pilocarpine........ 0,15 centigr. 
Eau distillée bouillie... 15 grammes. 
F. dissoudre. — Une seringue de Pra- 


vaz ou 1 centimètre cube de cette solution 
contient 1 centigramme de pilocarpine : 
1 à 2 injections par jour. 


STIMULANTS 


Alcool : 


Cognac ou rhum....... 50 grammes. 
Teinture de cannelle.... 410 —= 
Sirop d’écorces d'or.am. 40 = 


Eau eee ce 00 — 
M. 
Cognac ou rhum....... 50 grammes. 
Infusion dethéou decafé. 150 — 
F. s. a. 
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Ammoniaque (Acétate d’) : 


Acétate d’ammoniaque. 10 à 20 grammes. 
Potion cordiale ....... 150 — 
F. s. a. 


Acétate d’ammoniaque... 10 grammes. 

Alcuolat de mélisse...... 20 — 

Sirop d’écorces d’or. am. 

Hydrolat de cannelle.... 80 — 
M. 


Acétate d’'ammoniaque.. 5 grammes. 
Siropidiéther-te-crececr 40 — 


Hydrolat de mélisse.... | 
— de menthe... GE been 


M. — Pur cuillerées à soupe. 


Amyle (Nitrite d’) : 


Nitrite d’amyle......... IV à X gouttes. 
En inhalations sur un mouchoir. 


Caféine : 


Injections hypoderniques : 


Mhisintoroodoconacodoscde 25',50 

Benzoate de soude....... 3 grammes. 

Eau distillée.-" 2.6.0". q.s. p' 10%. 
F. s. a. — Une seringue de Pravaz ou 


1 centimètre cube de cetle solution con- 
tient 25 centigrammes de caféine. 


Caféine re EEE CEE CELEE 4 grammes. 

Salicylate de soude....... 35,10 

Eau distillée-."."""#"".r"" q. s. p° 10%. 
F. s. a. — Une seringue de Pravaz ou 


1 centimètre cube de cette solution con- 
tient 40 centigrammes de caféine. 


Potions : 


| aa 19,50 
Vin de Malaga.......... 120 grammes. 


F. dissoudre. — Par cuillerées à soupe. 


Caléine terre ete Et : 
Benzoate de soude..... | De 0 
Rhumeerrrerr-cerccere 30 grammes. 
Sirop d’écorces d'or. am. 30 — 
Eau de cannelle..... .. 100 — 


F. s. à. — Par cuillerées à soupe. 
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Solution : 
CANÉIMÉER ARE serrer a Dora 
Benzoate de soude...... PATES 
Eau dislillée........... 150 grammes. 
F. dissoudre. — 1 à 3 cuillerées à soupe 
par jour. Chaque cuillerée contient 


50 centigrammes de caféine. 


Camphre : 
Injections hypodermiques : 


Huile camphrée du Codex, 1 à 2 centi- 
mètres cubes. 


Huile camphrée......... 15 grammes. 
Éther sulfurique... ..... 5 — 


M. — | à 2 centimètres cubes. 


Camnadoscassobocesenese 1 gramme. 

ÉURen ne me en 10 cent. cub. 
F. dissoudre. — 1 à 2 cent. cubes. 
Éther : 


Injections hypodermiques : 


1 à 4 centimètres cubes par jour. 


Camphne Pre eee Eee el 1 gramme. 
Éther sulfurique... ..... 10 cent. cub. 
F. dissoudre. — 1 à ? cent. cubes. 

Potions : 
Éther sulfurique. ...... .. 2 grammes. 
Alcoolat de mélisse...... 20 — 
Sirop de morphine...... 30 — 
Eau distillée............ 90 — 


Liqueur d’Hoffmann ..... 4 grammes 
Eau de laurier-cerise.... 10 — 
Sirop de sucre.......... 40 — 
Eau distillée............ 100 — 


M. — Par cuillerées à bouche. 


SITOp d'Éther. 40 grammes. 
Alcoolat de mélisse..... 20 — 
Eau de cannelle..... De 000 — 


M. — Potion à prendre par cuillerées 
à soupe. 


Strychnine : 
Injection hypodermique : 


Sulfate de strychnine.... 
Eau distillée bouillie... 


0,10 centigr. 
20 grammes. 
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F. dissoudre. — Une seringue de Pra- 
vaz ou À centimètre cube de cette solu- 
tion contient un demi-centigramme de 
sulfate de strychnine. Dose: 1 à 2 injec- 
tions par jour. 


CALMANTS 


Antipyrine : 
ANTIDYEINE ER eeeE Eee ce 
Chlorhydrate de cocaïne. 


Pour 1 cachet. — N° 6. 
1 à 3 cachets par jour. 


1 gramme. 
0,01 centigr. 


Atropine. — Belladone : 


Sulfate d’atropine..... de 
Eau distillée bouillie.... 


0,01 centigr. 
10 grammes. 


F. s. a. — Pour injections hypoder- 
miques. | centimètre cube de cette so- 
lution contient 1 milligramme d’atropine. 
Dose: 1/2 à 1 centimètre cube. 


Sulfate d’atropine....... 0,01 centigr. 
Chlorhydrate de mor- 
nie cosbeseonte 0,20 — 


Eau distillée bouillie... 20 grammes. 


F. s. a. — Pour injections hypoder- 
miques. 1 centimètre cube de cette so- 
lution contient un demi-milligramme 
d’atropine et 1 centigramme de mor- 
phine. Dose : 1 à 2 centimètres cubes. 


Extrait de belladone.... 

Poudre de racines de bel- 
JAdONE ER eee esse 
Pour 1 pilule. — N° 20. 
4 à 10 pilules par jour. 


aa 0,01 cent. 


Teinture de belladone..... 2 grammes. 
— de jusquiame.... — 
— defcoCa- re crrere 5 — 
M. — XX gouttes dans de l’eau sucrée 
trois à six fois par jour. 
Bromures : 
Bromure de potassium .. 
— de sodium .... { aa 10 gram. 
—  d’ammonium... 
Eau distillée...,....... 300 grammes. 


F. s. a. — Une cuillerée à soupe de 
cette solution contient 1%,50 de sel. 
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Bromure de potassium... 3 grammes. 

Hydrate de chloral..... 2 — 

Sirop de menthe....... 30 — 

Eau de tilleul.......... 120 — 
F.s. a. — Potion à prendre par cuille- 


rées à soupe. 


Chloral : 


Lavement au chloral : 


Hydrate de chloral..….. 2 à 4 grammes. 


Lait RER 150 — 
Jaune d'ŒUf RSR n° 1. 
F. s. a. 


Potions au chloral : 


Hydrate de chloral....  2à4grammes. 
Sirop de morphine... 40 — 
Hydrolat de menthe ... 90 — 


F.s. a. — À prendre en deux ou trois 
fois à une heure d’intervalle. 


Bromure de potassium.... 3 grammes. 


Hydrate de chloral......: LUE 5 0) 
Sirop de menthe........ 40 grammes. 
Eau de tilleul........... 80 — 

F. s. a. — Potion à prendre par cuille- 


rées à soupe. 


Chloroforme : 


Eau chloroformée saturée. 100 grammes. 
Laudanum de Sydenham. XX gouttes. 
Eau de menthe.......... 50 grammes. 


M. — Potion à prendre par cuillerées à 
soupe. 


Cocaïne : 


Chlorhydrate de cocaïne. | 
Extrait d’opium......... aa 0,01 cent. 
— de belladone.... 


Pour ! pilule. — N° 20. 
2 à 6 pilules par jour. 


Polions à la cocaïne : 


Chlorhydrate de cocaïne. 0,05 centigr. 


Sirop de morphine... 30 grammes. 
Eau de fleurs d'oranger. 10 — 
odentilleulere-rreee 80 — 


F. s. a. — À prendre par cuillerées à 
soupe. 
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Chlorhydrate de cocaïne. 0,05 cenugr. 


Eau chloroformée ...... 100 grammes. 
— de menthe..... Buoo HD — 
F. s. a. — Par cuillerées à soupe. 


Morphine : 


Injection hypodermique de morphine : 
Chlorhydrate de mor- 
0,10 centigr. 


Eau distillée bouillie.... 10 grammes. 


F.s. a. — Une seringue de Pravaz ou 
1 centimètre cube de cette solution con- 
tient 1 centigramme de chlorhydrate de 
morphine. 


Dose : 1 à 3 injections par jour. 


Injection hypodermique de morphine 
el d’alropine : 


Sulfate neutre d’atropine. 
Chlorhydrate de mor- 

HUMOSsnobosodooucvde 
Eau distillée bouillie... 


0,01 centigr. 


0,20 — 
20 grammes. 
F. s. a. — Une seringue de Pravaz 
(1 centimètre cube) contient un demi- 
nilligramme de sulfate d'atropine et 1 cen- 


tigramme de chlorhydrate de mor- 
phine. 

Doses : 1 à 2 injections. 

Gouttes de morphine : 
Chlorhydrate de mor- 

phine encre 0,05 centigr. 


Eau de laurier-cerise... 10 grammes. 


F. dissoudre. — XX gouttes dans de 
l’eau sucrée quatre fois par Jour. 


Pilules de morphine : 


Chlorhydrate de morphine. 0,01 centigr. 


Poudre de guimauve..... 0,03 — 
Sirop de gomme......... Ga So 
Pour 1 pilule. — N° 20. 
1 à 3 pilules par jour. 
Opiunm : 
Pilules opiacées : 
Extrait thébaïque........ 0,02 centigr. 
— de jusquiame..... (0,01 — 


Pour 1 pilule. -— N° 20. 
2 à 5 pilules par jour. 
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Potions opiacées : 


Sirop d’opium...... 20 à 40 grammes. 
Eau delaurier-cerise. 10 — 
— de laitue....... 100 — 


M. — A prendre par cuillerées à soupe. 


Extrait thébaïque.... 0,05à0,10 centigr. 
Sirop def. d'oranger. 25 grammes. 
Eau de tilleul......, - 100 — 


M.— À prendre par cuillerées à soupe. 


MALADIES EN PARTICULIER 


ALCOOLISME 


Contre l’ivresse : 


Ammoniaque........... . X goultes. 
Sirop d’éther............ 20 grammes. 
Hydrolat de menthe...... 100 — 


M. — Potion à prendre en trois fois à 
dix minutes d'intervalle. 


Acétate d'ammoniaque. 5 à 10grammes. 
Sirop d’éc. d’or. am.. 30 — 
Infusion de thé....... 150 — 

F.s.a.— Potion à prendre en deux fois 
à une demi-heure d’intervalle. 


Contre le delirium tremens : 


Bromure de sodium...... 3 grammes. 


Hydrate de chloral....... 2 — 
Sirop de menthe........ 40 — 
Eau de tilleul.....,..... 80 — 
F. s. a. — Potion à prendre en deux 
fois. 
Uréthane........... .. 3 à 4 grammes. 
Eau de f. d'oranger... 10 — 
Sirop d’opium........ 30 — 
. Eau distillée......... 80 — 


F. s. a. — Potion à prendre en une 
fois. 


INTOXICATION SATURNINE 


INTOXICATION AIGUË 


Lavages de l’estomac avec une solution 
d’acide sulfurique à 2 pour 1000. 

Sulfate de magnésie ou de soude (voir 
Purgatifs). 


MAN. VII 








INTOXICATION CHRONIQUE 


Purgatifs salins : sulfate de magnésie, 
de soude (voir Purgatifs). 


Sudorifiques : jaborandi, pilocarpine 
(voir Sudorifiques). 


Médication iodurée : 


Iodure de potassium.... 10 grammes. 
Eau distillée........... 300 — 


F. dissoudre. — 1 à 3 cuillerées à 
soupe par jour. (Chaque cuillerée contient 
50 centigrammes d’iodure. 


Soufre el ses composés : 


SOUFRE ent tes ee mets 20 grammes. 
Miele eine 80 — 


M. — 20 à 60 grammes par jour. 


Limonarde sulfurique (Godex) : 


Acidesulfurique diluéau10° 20 grammes. 
Eautdistillée eee -et- cree 875 = 


M. — A prendre par verres. 


Colique de plomb : 


Contre la constipation : 


Eau-de-vie allemande, huile de croton 
associée à l'huile de ricin, lavements 
purgatifs (voir Purgatifs). 


Contre la douleur : 


Extrait de belladone ..... 0,01 centigr. 
Poudre de jusquiame..... (0,02 — 
Pour 1 pilule. — N° 20. 
5 à 10 pilules par jour. 
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122 MALADIES 

Extrait de belladone... dé | Ga 0\0l/ cents 
11 d'OpIUmM.....,1 

Poudre de coca......... quis. 


Pour 1 pilule. — N° 20. 
5 pilules par jour. 


Antipyrine.............. 1 gramme. 
Chlorhydrate de cocaïne. 0,01 centigr. 
Pour 1 cachet. — N° 6. 
3 cachets par jour. 


Antipyrine ..... PRÉ TOÉ 3 grammes. 
Extrait de belladone ... 0,05 centigr. 
Sirop d’éc. d’or. am.... 40 grammes. 


Eau de tilleul.......... 80 — 
F.s.a. — Potion à prendre en trois 
fois. 


Injections sous-cutanées de morphine, 
d’atropine (voir Calmants). 


Cataplasmes laudanisés sur l’abdomen ; 
pommade belladonée en frictions : 


Extrait de belladone..... 3 grammes. 
Lanoliner 2eme Cette 


Vaseline: APP TEARARRE aa 10 gram. 


Encéphalopathie saturnine : 


Bromures, opiacés (voir Calmants). 


Paralysie saturnine : 


Électricité, bains sulfureux, strychnine 
(voir Stimulants). 


INTOXICATION MERCGURIELLE 


INTOXICATION AIGUË 


Lavage de l'estomac, vomitifs, eau albu- 
mineuse : 
Blancs Tdi œufs PP RER eee n° 4. 
DE PR EE 010 Do 00.6 à 1 litre. 


Contre la dépression : injections de 
caféine (voir Stimulants). 


Contre la diarrhée : 


Extrait thébaïque .....,.. 0,02 centigr. 
Pour 1 pilule. — N° 20. 
2 à 5 pilules par jour. 








GÉNÉRALES 


Eau de chaux.......:.. 300 grammes”® 
Laudanum de Sydenham. XX gouttes. 
Pour un lavement. 


Contre la stomatite : 

Lavages de la bouche avec de l’eau 
boriquée (30 pour 1000) ou phéniquée 
(5 à 10 pour 1000). 

Toucher les gencives avec le collutoire 
suivant : 


Chlorhydrate de cocaïne. 0,50 centigr. 


Acide borique.........: 2 grammes. 
Glycérimer ere ere 20 — 
F.s. a. 


Gargarisme au chlorate de potasse : 


Chlorate de potasse..... 10 grammes. 
Eau distillée.:......:.. 200 — 
Sirop de müres......... 40 — 

F. s. a. 


Pendant la convalescence : 
Iodure de potassium.... 15 grammes. 
Eau distillée............ 250 — 

1 cuillerée à soupe deux fois par 
jour. 


Sirop ou pilules d’iodure de fer. 


INTOXIGATION PHOSPHORÉE 


Lavages de l’estomac à l’eau simple ou 
à l’eau oxygénée. 

Vomitifs : apomorphine, sulfate de 
cuivre (voir Vomitifs). 

Essence de térébenthine, 4 à 8 grammes 
en vingt-quatre heures. 


INTOXICATION ARSENICALE 


Évacuer le poison par les vomitifs 
(voir Vomitifs), le lavage de l'estomac 
avec le mélange suivant : 


Magnésie calcinée....... 20 grammes. 
HElboogosoapoaoc Moda 2 litres. 


I 























FORMULAIRE 


Neutraliser le poison en administrant 
de l’hydrate ferrique qui forme avec les 
arsenicaux des composés insolubles. 

On prépare l’hydrate ferrique en ver- 
sant de l’ammoniaque diluée ou une solu- 
tion de carbonate de soude dans une 
solution de perchlorure de fer : 


Perchlorure de fer...... 100 grammes. 
Eau distillée ........... o litres. 
Ajouter : 
Ammoniaque........... 40 grammes. 
Ba ovovcoobaodesaes ...  o00 = 
ou : 
Carbonate de soude..... 80 grammes. 
Eau... bdvoËvo0é be 1 litre. 


Le précipité gélatineux d’hydrate fer- 
rique ainsi obtenu est administré à la 
dose de 4 à 8 grammes (1 ou 2 cuil- 
lerées à café) dans une tasse d’eau sucrée 
toutes les dix minutes. Il faut 100 grammes 
de cet hydrate pour saturer 1 gramme 
d’acide arsénieux. 


On peut encore neutraliser le poison au 
moyen de la magnésie hydratée : 

1 cuillerée à dessert dans de l’eau 
toutes les dix minutes. 

L’hydrate ferrique et la magnésie 
peuvent être associés dans le mélange 
suivant : 


Sulfate de peroxyde de fer. 100 grammes. 


Eau ..... dvodeso bou00000 PA — 
Ajouter : 

Magnésie calcinée ..... .. 15 grammes. 

HAMnecuboecotcnbogtonce 250 — 


Agiter et donner 1 à 3 cuillerées à 
soupe de ce mélange toutes les cinq mi- 
nutes. 


INTOXICATION OXYCARBONÉE 


Grand air, inhalations d'oxygène, res- 
piration artificielle. 


Contre les accidents consécutifs à l’in- 
toxication, anémie, paralysies, névralgies, 
employer les ferrugineux (voir Manuel, 
tome Il), l’électrisation, les analgésiques 
(voir Manuel, tome IV). 
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INTOXICATION SULFOCARBONÉE 


Inhalations d'oxygène. 


Dans l'intoxication chronique, favoriser 
l'élimination du poison par les diuré- 
tiques, lait, thé, par les bains sulfureux 
et l'administration de l’iodure de potas- 
sium : 


lodure de potassium..,. 20 grammes. 


Eau distillée .......,.., 300 — 
F.s. a. — 2 à 3 cuillerées à soupe 


par jour. 


Combattre l'excitation par les bromures 
et le chloral (voir Calmants), puis la dé- 
pression par l'alcool, l’éther, la caféine 
(voir Stimulants), enfin l’anémie par les 
ferrugineux et les toniques nervins : 


Protoxalate de fer......... 0,20 centigr. 
Glycérophosphate de chaux. 0,40 e 


Pour 1 cachet. — N° 20. 
2 cachets par jour. 


INTOXICATION PAR L'OPIUM 


INTOXICATION AIGUË 


Vomitifs : ipéca, tartre 
(voir Vomitifs). 

Lavages de l’estomac avec l’une des 
solutions suivantes qui précipitent les 
alcaloïdes : 


stibié, etc. 


HE ooveencécdoacoe , à grammes. 
HEaocedocodgeogocge o 1 litre, 
F.s.a 
IMlGsoocoouovoocoponobt 0,30 centigr. 
Iodure de potassium. .... 0,40 — 
HER sococoo nov as vondubon 1 litre. 
F. s.a 


Ces solutions peuvent être administrées 
comme boissons, pour entraver l’absorp- 
tion du poison. 


Contre la dépression, donner le café à 
hautes doses, ou la caféine en injections 
hypodermiques (voir Stimulants). 


—1 
19 
CSS 


MALADIES 


INTOXICATION CHRONIQUE 
(MORPHINOMANIE) 


Suppression rapide de la morphine. 


Combattre les accidents de collapsus 
amorphinique par l'administration de l’al- 
cool, du café, les injections de caféine 
(voir Stimulants), de spartéine, de trini- 
trine : 


Sulfate de spartéine..... 0,50 centigr. 
Eau distillée bouillie..... 10 grammes. 
F. s. a. —- 1 à 2 centimètres cubes. 


Solution alcoolique de tri- 
nitrine au 100°...... XXX gouttes. 
Eau tdistillée--"Fere "tee 10 grammes. 
F.s.a. — 1/2 à 1 centimètre cube. 


En cas de syncope, inhalations d’éther, 
Jd'ammoniaque, de sels anglais, etc. 


Contre l'agitation : 
(voir Calmants). 


chloral, bromures 


INTOXICATION PAR LA COCAÏNE 


Intoxication aiguë : 


Contre les phénomènes syncopaux : 
inhalations de nitrite d’amyle, injections 
de caféine, administration d’acétate d’am- 
moniaque (voir Stimulants). 


Contre les convulsions : inhalations de 
chloroforme, d’éther, lavements de chlo- 
ral (voir Calmants). 


Intoxication chronique : 


Supprimer le médicament et soutenir 
le cœur par le café et les injections 
sous-cutanées de spartéine. 


Sulfate de spartéine..... 0,50 centigr. 
Eau distillée bouillie.... 10 grammes. 

. F.s. a. — 1 à 2 centimètres cubes par 
jour. 








GÉNÉRALES 


En cas de syncope, inhalations d’éther, 
d’ammoniaque, etc. 


Contre l’insomnie : 
Calmants). 


le chloral (voir 


ENVENIMATION PAR LES MORSURES 
DE SERPENTS 


Traitement local : 


1° Placer une ligature au-dessus de la 
plaie et pratiquer la succion. 

2 Injecter dans la plaie et tout autour 
de celle-ci, à une assez grande distance, 
en trois ou quatre endroits différents, 
8 à 10 centimètres cubes de l’une des so- 
lutions suivantes : 


Hypochlorite de chaux, ou 


de soude, ou de potasse. 1 gramme. 
Faudistillée==---""-"0r. 12 grammes. 
M. 
Chlorure d’or ou perman- 
ganate de potasse...... 1 gramme. 
Eau distillée........ ..... 100grammes. 
M. 


3° Enlever la ligature et laver la plaic 
avec l'une des solutions précédentes. 

4 Injecter, si possible, du sérum an- 
tivenimeux ou antitétanique (30 à 50 cen- 
timètres cubes). 


Traitement général : 


Administrer l'alcool, l’acétale d’ammo- 
niaque (voir Stimulants); les éviter dans 
le cas de traitement par le sérum et 
donner dans ce cas du thé ou du café. 


INTOXICATIONS ALIMENTAIRES 


Combattre les vomissements par la 
glace, la potion de Rivière, les boissons 
gazeuses; calmer les coliques et la diar- 
rhée par les préparations opiacées (voir 
Calmants). 





























FORMULAIRE 


Si la diarrhée manque, donner un pur- 
gatif: calomel, 75 centigrammes ; huile de 
ricin. 

Administrer les antiseptiques internes : 
Sao RP DOboano ve 
Benzo-naphtol.......... 

Pour 1 cachet. — N° 2. 

4 à 8 cachets par jour. 


aa 0,30 cent. 


IRÉO , sovcooovcocsoocoo a 
Salicylate de bismuth.….. | Go Grid Gene 


Pour 1 cachet. — N° 20. 
4 à 8 cachets par jour. 


NADRIOIP ER EE Tree eee 
Salicylate de soude...... 


Pour 1 cachet. — N° 20. 
3 à 6 cachets par jour. 


0,20 centigr. 
0,40 — 


Salicylate de soude...... 


Borate de soude......... aa 0,30 cent. 


Pour 1 cachet. — N° 20. 
3 à 6 cachets par jour. 


En cas de dépression, donner les sti- 
mulants : alcool, acétate d’ammoniaque, 
éther, caféine, ete. (voir Stimulants). 

Les phénomènes d’excitation dus à la 
muscarine dans l’intoxication par les 
champignons seront combattus par la 
belladone ou l’atropine (voir Calmants). 


SCORBUT 


Limonades au citron ou à l'orange : 


Citrons ou oranges...... n° 2 
SUCRE CR ee arr uiee 10 grammes. 
Eau bouillante........... 1 litre. 


Laisser macérer pendant une demi- 
heure et passer. 


Sirop et vin antiscorbutique du Codex : 
20 à 100 grammes. 


Contre les lésions gingivales, lavages 
de la bouche avec de l’eau boriquée, ou 
avec l’un des gargarismes suivants : 
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Chlorate de potasse..... » grammes. 
Sirop de limon.......... 00 — 
Eautistillée se" "tr.e 250 — 
F. s. a. 


Acide chlorhydrique.... 2 grammes. 


Alcoolat de cochléaria.. 30 — 

Sirop d’orange......... 50 — 

Eau distillée........... 220 — 
M. 


Toucher les ulcérations avec le jus de 
citron, la teinture d’iode. 


PURPURA 


Perchlorure de fer...... XX gouttes. 
Sirop de fl. d’oranger... 20 grammes. 
Eau distillée........... 100 — 

M. — Potion à prendre par cuillerées 
à soupe toutes les heures. 


Ergotine...... see 2 grammes. 
Sirop d'écorces d’or. am. 40 — 
Eau de cannelle......... 80 — 

M. — Potion à prendre par cuillerées 


à soupe toutes les heures. 


Extrait sec d’hamamelis 
virginica ...... Dodo 

ETSObMeENPERE EEE TRE 
Pour 1 pilule. — N° 20. 
2 pilules par jour. 


aa 0,05 cent. 


Tartrate  ferrico-potas- 
Sique................ 44 0,05 cent. 

Ergotine.......... o800 

Extrait de quinquina.... 

Poudre de cannelle..... q. s. 


Pour 1 pilule. — N° 40. 
4 pilules par jour. 


URTICAIRE 


Contre le prurit, lotions avec de l’eau 
phéniquée ou chloralée à 1 ou 2 pour 100, 
ou avec la solution suivante : 


726 

Hydrate de chloral....... 3 grammes. 

Eau de laurier-cerise..... 100 — 

— "distillée........".1."% 200 — 
KP15.#a: 


Onctions avec la pommade suivante : 


Chlorhydrate de cocaïne. 0,50 centigr. 


MentholÆrterreernercrer 0,25 — 
Vaseline CREER ARE ELEC 60 grammes. 
Fes aE 


Saupoudrer avec le mélange suivant : 


Salicylate de bismuth.... 10 grammes. 
Poudre d'amidon......... 90 —— 


M. 


ÉRYTHÈME POLYMORPHE 


Salicylate de soude..... 20 grammes. 

Eau distillée ......... .. 300 — 
F.s. a. — 4 cuillerées à soupe par 

jour. 

Antipyrine e-Cartes 0,75 centigr. 

Sulfate de quinine....... 0,25 — 


Pour 1 cachet. — N° 6. 
2 cachets par our. 


Contre les démangeaisons, appliquer 
des compresses d’eau blanche ou d’eau 
phéniquée à 1/100; ou saupoudrer avec 
le mélange suivant : 
Oxyde de zinc.......... 1 
Poudre de tale ......... ï 

M. 


aa 30 gram. 


OBÉSITÉ 


Glande thyroïde fraîche de mouton ou 
de veau, un demi-lobe ou un lobe. 

Thyroïdine, poudre de corps thyroïde 
desséché, 10 à 30 centigrammes par jour, 
en capsules de 10 centigrammes chacune. 


Iodure de potassium... 10 grammes. 
Haurdistillée eererereerer 150 — 
M. — 1 cuillerée à soupe par jour. 





MALADIES GÉNÉRALES 


DIABÈTES SUCRÉS 


Alcalins : 


Bicarbonate de soude..... 2 grammes. 
Pour 1 cachet. — N° 30. 
2 à 3 cachets par jour. 
Bicarbonate de soude..... 1 gramme. 
Benzoate de soude....... 0,50 centigr. 
Pour 1 cachet. — N° 30. 
3 à 4 cachets par jour. 
Bicarbonate de soude.... 1 gramme. 
Salicylate de soude ...... 0,25 centigr. 
Pour 1 cachet. — N° 30. 
4 cachets par jour. 
Tartrate double de soude 
et de potasse (sel de 
Seignette)...... ....... 10 grammes. 
MA Odvuaocudous ea AMIE 


F.s. a. — A boire par verres dans les 
vingt-quatre heures. 


Sel de Seignette.......... 
Pour 1 paquet. — N° 20. 
Un paquet deux fois par jour dans un 

verre d'eau de Vals. 


è grammes. 


Bicarbonate de potasse.... 
Haute rer ere t ec do 


3 grammes. 
1 litre. 

A prendre par verres dans les vingt- 
quatre heures. 


Carbonate de lithine..... . 0,10 centigr. 
Bicarbonate de soude.... 1 gramme. 
Pour 1 cachet. — N° 20. 
2 à 4 cachets par jour. — Diabète 
goutteux. 
Benzoate de lithine...... 0,25 centigr. 
— de soude....... 0,50 — 
Pour 1 cachet, — N° 20. 
2 à À cachets par jour. — Diabète 


goutteux. 
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Arsenicaux : 


Acide arsénieux........ + 0,002 milligr. 
Extrait thébaïque ....... 0,01 centigr. 
— de quinquina.... 0,05 — 

Poudre de quinquina..... q. s. 


Pour 1-pilule. — N° 50. 
2 à 5 pilules par jour. 


Arséniate de soude... 0,10 centigr. 


Eau distillée .......... 300 grammes. 
F.s. a. — 2 cuillerées à soupe par 
jour. 


Liqueur de Fowler, X à XX gouttes 
par jour. 


Nervins : 


Antipyrine........ onaoc 

Bicarbonate de soude. Go DANGENE 
Pour 1 cachet. — N° 15, 
3 cachets par jour. 


Antipyrine ..... Hé do BD SE 1 gramme. 
Poudre d’opium.......... 0,05 centigr. 
Pour 1 cachet. — N° 10. 
2 cachets par jour. 


Bromure de potassium.. 20 grammes. 
Eau distillée ........... 300 — 

F.s. a. — 2 à 4 cuillerées à soupe par 
jour; chaque cuillerée contient 1 gramme 
de bromure. 


Extrait de belladone.... 0,01 centigr. 
— de valériane.... 

Poudre de valériane.... 
Pour 1 pilule. — N° 40. 
2 à 5 pilules par jour. 


aa 0,10 cent. 


Opiacés : 
Extrait thébaïque ........ 0,02 centigr. 
— de belladone..... 0,01 — 


Pour 1 pilule. — N° 30. 
3 pilules par jour. 


Codéine. ec een ) 

Extrait de lactucarium.. 
Pour une pilule. — N° 30. 
2 à 4 pilules par jour. 


aa 0,02 cent. 








Toniques : 


Sulfate de quinine...... 

Extrait de quinquina... 
Pour 1 pilule. — N° 30. 
3 à o pilules par jour. 


| aa 0,10 cent. 


Tartrate de fer et potasse. aa 0,10/cent, 
Extrait de coca... ...... 
Poudre de quinquina... q. S. 


Pour 1 pilule. — N° 30. 
2 à 4 pilules par jour. 


Poudre de noix vomique... 0,05 centigr. 
Glycérophosphate de chaux. 0,30 — 
Poudre de kola........... 0,50 — 


Pour 1 cachet. — N° 20. 
2 cachets par jour. 


Complications du diabète : 


Coma diabétique. — Au début, donner 
20 grammes de bicarbonate de soude dans 
les vingt-quatre heures. 


Les autres complications du diabète : 
stomatite, glossite, gingivite, tuberculose 
pulmonaire, pneumonie; péri- et endo- 
cardite, artérite; albuminurie; névral- 
gies, paralysies, etc., seront traitées par 
les moyens ordinaires indiqués dans les 
précédents volumes du Manuel, 


POLYURIES OU DIABÈTES 
Ù INSIPIDES 


Diabète phosphaturique : 


Phosphate de chaux...... (0,50 centigr. 
— de soude...... 0,20 — 
Chlorure de sodium...... 0,30 — 
Pour 1 cachet. — N° 20. 
2 cachets par jour. 


Glycérophosphate dechaux. 0,30 centigr. 
Poudre de noix vomique... 0,03 — 
— de coca.........…. ° 0,50 — 
Pour 1 cachet. — N° 20. 
2 cachets par jour. 
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Arséniate de soude.... 
Sirop de quinquina.... 


0,05 centigr. 
400 grammes. 


F. s. a. — 2 cuillerées à soupe par 
jour. 


Diabète azoturique : 


Quinine, arsenic, valériane, opium (voir 
Diabètes sucrés). 


Diabète hydrurique ou Polyurie 
simple : 

Antipyrine, bromures, valériane, opia- 
cés (voir Diabètes sucrés). 


Phosphate de soude... 
— de potasse ..…. 
Vin de grenache........ 


| aa 10 gram. 


000 grammes. 


F. s. a. — 2 cuillerées à soupe par 
jour. 


RACHITISME 


Phosphate de chaux..... 
Pour 1 paquet. — N° 30. 
2 à À paquets par jour; à prendre dans 

un peu de lait. 


0,25 centigr. 


Sirop ou solution de chlorydro ou de 
lacto-phosphate de chaux (Codex) dont 
chaque cuillerée contient 25 centigrammes 
de sel de chaux : 1 à 2 cuillerées après les 
deux principaux repas. 


Glycérophosphate dechaux. 0,15 centigr. 
Pour 1 paquet. — N° 20. 
2 paquets par jour, à prendre en solu- 
tion dans du lait. 


Huile de foie de morue phosphorée : 


Huile phosphorée au 

1000° (Codex) ........ 25 grammes. 
Huile de foie de morue.. 225 — 

M. — 1 à 3 cuillerées à café suivant 


l’âge de l’enfant. Chaque cuillerée à café 
contient un demi-milligramme de phos- 
phore. 


Sirop d’iodure de fer (Codex) : 1 à 
4 cuillerées à café par jour. 








MALADIES GÉNÉRALES 


OSTÉOMALACIE 


Huile de foie de morue phosphorée, 
phosphate et glycérophosphate de chaux 
(voir Rachitisme). 


GOUTTE 


Goutte aiguë : 


Pendant l’accès de goutte aiguë, appli- 
quer sur l'articulation douloureuse des 
compresses chaudes laudanisées ou faire 
des onctions avec l’une des préparations 
suivantes : 


Chloroforme ....... .....  20grammes. 
Huile de jusquiame .. + A0 — 
M. 
Menthol PF rECeErtrr eee 5 grammes. 
Baume tranquille........ 50 — 
F.s. a. 
Chlorhydrate de cocaïne. 1 gramme. 


Extrait de belladone.... 

Hanolinesteseeerreree 

Vaseline= re ecrrececrr 
F.s. à. 


4 grammes. 


| aa 20 gram. 


Administrer la teinture de colchique à 
la dose de XX à XXX gouttes par jour en 
deux fois, ou l’une des préparations sui- 
vantes : 


Mixture de colchique : 
Teinture de semences de 


colchique............ 8 grammes. 
Teinture de racine d’aco- 
IN brdoddoocidteneun 4 — 


M. — XX gouttes, deux à trois fois par 
jour. 


Potions de colchique : 


Teinture de colchique... 1 gramme. 
Sirop de belladone ..... 
— de laurier-cerise... 
Eau distillée ........... 80 grammes. 
M.— A prendre en trois fois dans la 


journée. 


| aa 20 gram. 






































FORMULAIRE 


Vin de semences de col- 


Chique rer eeccre rer 5 grammes. 
Alcoolature de racine d’a- 

CONIT ee -rrereree XX gouttes. 
Sirop de fleurs d'oranger. 20 grammes. 
Eau de tilleul......... .. 100 — 

M.— À prendre en trois fois dans la 
journée. 


Pilules de colchique : 
Poudre de semences de 


colchique ........ ..... 0,05 centigr. 
Extrait de semences de 

colchique.....,....... 0,01 — 
Extrait de jusquiame..... (0,02 — 


Pour 1 pilule. — N° 20. 
1 à 3 pilules par jour. 


Poudre de semences de 

colchique .......... aa 0,05 cent. 
Extrail de coloquinte.. 

Pour 1 pilule. — N° 20. 

3 pilules par jour. 


Granules de colchicine : 


Colchicine cristallisée.... 0,001 milligr. 
Poudre de rac. d’aconit. 
Extrait de belladone.. | AO 0PNCERE 
Pour 1 granule. — Ne 20. 
1 à 4 granules par jour. 


Salicylate de soude...... 20 grammes. 
Eau distillée.- "#20 300 — 


F. s. a. — 2 à 4 cuillerées à soupe par 
jour. Chaque cuillerée contient 1 gramme 
de salicylate de soude. 


Salicylate de lithine...... 10 grammes. 
Eau distillée............. 300  — 


F. s. a. — 2 à 4 cuillerées à soupe par 
jour. Chaque cuillerée contient 50 centi- 
grammes de salicylate de lithine. 


Contre l’embarras gastrique : 


Calomel=ereeee +... 0,40 centigr. 
MC ner 10 grammes. 
M. — A prendre à jeun. 
.Sulfate de soude ou de 
magnésie ........... .. 30 grammes. 
Café torréfié. .......... 1 — 
Ebancoseenoo dcobuooovo 300 — 
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Faire bouillir pendant deux minutes, 
passer et sucrer. Prendre cette solution 
chaude en deux fois à une demi-heure 
d'intervalle. 


En cas de fièvre un peu intense : 
Sulfate de quinine....... 
Antipyrine.............. 

Pour 1 cachet. — N° 4. 

2 cachets le soir à une heure d’inter- 
valle. 


0,30 centigr. 
0 


Goutte chronique : 


Pendant la période chronique de Ja 
goutte, en dehors des attaques aiguës, 
administrer l’une des préparations sui- 
vantes : 


Salicylate de soude...... 10 grammes. 
Eau distillée ............ 200 — 

F.s. a. — 2 cuillerées à dessert par 
jour. 


Benzoate de lithine...... 0,20 centigr. 
— de soude ...... 0,50 — 
Pour 1 cachet. — N°20. 
2 cachets par jour. 
Carbonate de lithine...... 0,10 centigr. 
Bicarbonate de soude.... (0,80 — 


Pour 1 paquet. — N° 20. 

2 à 4 paquets par jour, à prendre en 
solution dans de l’eau gazeuse. 
Pipérazine .............. 0,30 centigr. 


Pour 1 paquet. — N°20. 
2 à 4 paquets par jour, à prendre en 
solution dans de l’eau gazeuse. 


RHUMATISME ARTICULAIRE AIGU 


Traitement général : 
Salicylate de soude : 
Cachets : 


Salicylate de soude ...... 


Pour 1 cachet. — N° 20. 
4 à 8 cachets par jour. 


1 gramme. 
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Solution : 

Salicylate de soude...... 20 grammes. 

Eau dislillée .….. ,........ 300 — 


F. dissoudre. — À à 8 cuillcrées à 
soupe par jour. Chaque cuillerée contient 
1 gramme de salicylate de soude. 


Potion : 
Salicylate de soude ...... 6 grammes. 
Cognac Tete rec ce 20 ® — 
Sirop d’orange........... 30 — 
Eau distillée .."""""""" 100 — 

F. s. a. — Potion à prendre en six fois 
dans les vingt-quatre heures. 

Antipyrine : 

Cachets : 
Antipyrine...,.... Gba o 1 gramme. 


Bicarbonate de soude.... 


Pour 1 cachet. — N°20. 
2 à 5 cachets par jour. 


0,50 centigr. 


Antipyrine.........,.... 1 gramme. 
Sulfate de quinine....... 0,25 centigr. 
Pour 1 cachet. — N° 12. 
2 à 4 cachets par jour. 
Potions : 
Antipyrine ............ 2 à 5 grammes. 
Sirop de limon.......... 30 — 
Eau distillée............. 100  — 


F. s. a. — À prendre en deux ou quatre 
fois dans les vingt-quatre heures. 


Antipyrine............ 2 à 5 grammes. 
Rhume. SRE 20 — 
Sirop d’écorces d’or. am.. 30 — 
Eau distillée.,.......... 100 — 


F.s. a. — À prendre en deux ou quatre 
fois dans les vingt-quatre heures. 


Salipyrine (salicylate d’antipyrine) : 
Cachets : 


Salipyrine..... Dadyauto bis 1 gramme. 
Pour 1 cachet. — N°20. 
3 à 6 cachets par jour, 
Salol : 
Cachets : 
EDR Too 0 608a0 0,75 centigr. 


Pour 1 cachet. — N°20. 
3 à 6 cachets par jour. 


GÉNÉRALES 


Salophène : 
Cachets : 
Salophene eee 


Pour 1 cachet. — N° 20. 
3 à 6 cachets par jour. 


Exalgine : 


Cachels : 
EXAlSINe EC Fe CE CELL 


Pour 1 cachet. — N°12. 
2 à 4 cachets par jour. 


0,25 centigr. 


Potion : 


Exalgine.......... <o... 0,75 centigr. 
Alcoolat de mélisse ...... 10 grammes. 
Sirop d’écorces d’or. am.. 40 
Eau de tilleul........... 100 

F.s. a.— Potion à prendre en trois 
fois dans les vingt-quatre heures. 


Contre la fièvre : 


Sulfate de quinine....... 0,50 centigr. 
Pour 1 cachet. — N° 10. 
1 à 2 cachets par jour. 
Sulfate de quinine....... 0,25 centigr. 
Antipyrine ...... Haba yvos 0,75 — 
Pour 4 cachet. — N° 10. 
2 cachets par jour. 
Contre l’insomnie : 
Extrait thébaïque....... . 0,05 centigr 
— de jusquiame..... 0,03 — 


Pour 1 pilule. — N° 12. 
À pilule le soir. 





Sirop de morphine....... 40 grammes. 
Eau de laurier-cerise.... 10 


— detilleul........... 80 
M. — Potion à prendre en deux fois. 


Sirop de chloral du Codex, dont une 
cuillerée à soupe contient 1 gramme de 
chloral. ; 

Dose : 1 à 3 cuillerées. 


Hydrate de chloral..... 2 à 4 grammes. 
MAMA rec Let 150 — 
Jaune d'œuf.:.......... n° 1. 


F. s. a. — Pour un lavement. 
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Bromure de potassium... 2 grammes. 


Hydrate de chloral....... 15,50 
Sirop de menthe......... 40 grammes. 
Eau de tilleul............ 80 — 

F. s. a. — Potion à prendre en deux 
fois. 


Chlorhydrate de morphine. 
Eau distillée bouillie. .... 


0,10 centigr. 

10 grammes. 
F. s. à. — Pour injections hypoder- 

miques. 1 centimètre cube de cette so- 

lution contient 1 centigr. de morphine. 
Dose : 1 à 3 injections par jour. 


Chlorhydrate de morphine. 0,01 centigr. 


Sulfonal ...... LCLECTAodee 0,75 — 
Pour 1 cachet. — N° 6. 
1 à 2 cachets le soir. 
Traitement local : 
Liniments : 
Chloroforme............. 20 grammes. 


Baume tranquille......... 80  — 
M. — Pour onctions. 


o grammes. 
Huile de jusquiame...... 80 — 


M.— Pour onctions. 


Gaïacol cristallisé ....... 10 grammes. 
Glycérine anhydre ....... 50  — 

F.s. a. — Pour badigeonnages, sur les 
régions douloureuses. 


Pommades : 
Acide salicylique......... 9 grammes. 
Teinture thébaïque....., 10 — 
Lanoline........ LH oo ae 40 — 
Maseline trente 20 — 
F.s. a. 
Salicylate de soude...... 10 grammes. 
Laudanum de Sydenham.. 10 — 
Danolnerrrer errerrr ee 45  — 
Vaselinemerrer-crccre ce 15  — 
F.s.a 


Chlorhydrate de cocaïne.. 0,50 centigr. 


MentholPerrere--recree . D grammes. 

Danone ere 

Maselincrr rer rene re Ge, 20 Ge 
F: sa. 





Gaïacol cristallisé........ 5 grammes. 
Vaseline tree tree 50 — 
Es Va: 


Teinture d’iode morphinée : 


Chlorhydrate de morphine. 1 gramme. 
Teinture d’iode........... 30grammes. 
FRS a; 
Teinture d’iode gaïiacolee : 
Gaïacol cristallisé........ 3 grammes. 
Teinture d’iode......... 0 = 
F. s. a. 


Complications du rhumatisme : 


La péricardite, l’endocardite seront 
traitées par les révulsifs sur la région 
cardiaque et par la digitale, la caféine, etc. 
Voir Maladies du cœur, tome IT. 


Contre le rhumatisme cérébral : 


Bromure de potassium.. 4 grammes. 


Sirop d'opium doduo “+ | 5a 20 gram. 
— de laurier-cerise.. 
Eau de tilleul.......... 120 grammes. 


F.s. a. — Potion à prendre par cuille- 
rées à soupe. 


Bains froids (24° — 20°). 


RHUMATISME CHRONIQUE 


Pendant la phase aiguë : 


Traitement général : 


1 gramme. 
0,50 centigr. 


Antipyrine.............. 

Bicarbonate de soude.... 
Pour 1 cachet. — N° 20. 
2 à 4 cachets par jour. 


Sulfate de quinine....... 0,60 centigr. 
Pour 1 cachet. — N° 12. 


1 à3 cachets à une heure d'intervalle, 


Sulfate de quinine...... Ô 

Antipyrine .......... 0006 
Pour 1 cachet. — N° 12, 
3 cachets par jour. 


0,25 centigr. 
1 gramme. 
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Salicylate de soude ..... 3 grammes. 
Cognac............... 20 — 
Sirop d'orange.......... 30 — 
Eau distillée.......:... 100 — 

F. s. a. — Potion à prendre en trois 


fois dans les vingt-quatre heures. 


Salicylate de soude..... 20 grammes. 
Eau distillée........... 300 — 

F. s. a. — 2 à 4 cuillerées à soupe par 
jour. Chaque cuillerée contient 1 gramme 
de salicylate de soude. 


1 gramme. 


Pour 1 cachet. — N° 20. 
3 cachets par jour. 


Teinture de colchique ... 1 gramme. 


Sirop de belladone. ce | og 90 gram. 
— de laurier-cerise.. 
Eau distillée........... 80 grammes. 


M. — Potion à prendre en trois fois 
dans les vingt-quatre heures. 


Traitement local : 


Liniments calmants. 


Laudanum..... 0040000000 10 grammes. 

Chloroforme ............ 20 — 

Huile de jusquiame...... 60 — 
M. 

Menthol..":-.-".0.r0cr 5 grammes. 

Baume tranquille........ 60 — 


M. — Pour onctions. 


MALADIES GÉNÉRALES 


Chlorhydrate de cocaïne. 1 gramme. 
Extrait de belladone...…. 4grammes. 
ÉanolineErEEr re reEr Er 20 
Vaseline APE rTE Ge SUR 
F. s. a. — Pommade à appliquer sur 


les régions douloureuses. 


Pendant la phase chronique : 
Traitement général : 


Iodure de potassium.... 20 grammes. 
Eau distillée........... 300 — 

F. s. a. — 2 à 4 cuillerées à soupe par 
jour; chaque cuillerée contient 1 gramme 
d’iodure. 


Teinture d’iode...... 000 2 grammes. 
Iodure de potassium.... 20 — 
Eau distillée ........... 300 — 

F. s. a. — 2 cuillerées à soupe par 
jour. 


Arséniate de soude .... 0,05 centigr. 
lodure de potassium... 20 grammes. 
Eau distillée........... 300 — 

F. s. a. — 2 cuillerées à soupe par 
jour. 


Tartrate’ ferrico-potas- 

SCC odousessdboodonc 0,10 centigr. 
Poudre de noix vomique., 0,02 — 
Extrait dequinquinajaune. 0,10 — 

Pour 1 pilule. — N° 60. 

4 pilules par jour. 


Traitement local : 


Bains alcalins, sulfureux, douches sul- 
fureuses, massage, électricité. 


E. Gouin. 
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